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INTRODUCCIÓN: Se desconoce con exactitud el efecto que tiene la disincronía 
del ventrículo izquierdo sobre el pronóstico clínico tras reparación completa 
quirúrgica en pacientes con Tetralogía de Fallot. 
OBJETIVO: Evaluar la asociación entre la disincronía de ventrículo izquierdo 
estudiada mediante la técnica de tracking tisular sobre imágenes de resonancia 
magnética cardíaca y la mortalidad o la taquicardia ventricular sostenida en 
pacientes reparados quirúrgicamente para la corrección completa de Tetralogía 
de Fallot. 
MÉTODO: Se incluyeron 440 pacientes intervenidos de Tetralogía de Fallot con 
estudios de resonancia magnética cardíaca realizados desde 2000 a 2008 en el 
hospital Children´s de Boston (Massachussets). Se analizaron los datos de 
resonancia magnética cardíaca de 13 (2,9%) pacientes con historia de muerte o 
taquicardia ventricular sostenida, y de 26 pacientes, emparejados por edad y tipo 
de corrección. Se recogieron los datos demográficos, clínicos, y 
electrocardiográficos. Se analizaron mediante tracking tisular las secuencias de 
resonancia magnética cardiaca en eje corto, utilizando el software VVI - Velocity 
Vector Imaging version 3.03® (Siemens Medical Systems). La sincronía de 
ventrículo izquierdo se cuantificó midiendo la diferencia entre los 6 segmentos 
de ventrículo izquierdo, en los tiempos hasta el pico de máximo desplazamiento, 
de máximo strain circunferencial y de máximo strain radial. También se midieron 
la desviación estándar de los tiempos hasta el pico máximo de desplazamiento, 
strain circunferencial y strain radial.  
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RESULTADOS: No hubo diferencias entre los grupos en las características 
demográficas, clínicas y electrocardiográficas. Entre las variables morfológicas y 
funcionales analizadas, los pacientes presentaron mayores volúmenes de 
ventrículo derecho y menor fracción de eyección de ventrículo derecho. Además, 
presentaron índices de sincronía de ventrículo izquierdo más alterados (mayor 
diferencia en el tiempo hasta el máximo strain circunferencial, 94 vs 46 ms, p 
<0.01; desviación estándar del máximo strain circunferencial de 37.8 vs 20.3 ms, 
p <0.01). En un modelo multivariante, con las variables de sincronía de ventrículo 
izquierdo, el mejor discriminador pronóstico fue la mayor diferencia segmentaria 
en el tiempo al strain circunferencial pico (p =0.01). Se construyó un modelo 
predictivo de mal pronóstico clínico, que incorporaba la diferencia máxima 
segmentaria en los tiempos al pico de strain circunferencial y el volumen 
telesistólico indexado de ventrículo derecho (ROC=0,89; IC95%: 0,78-1). 
Además, se identificaron parámetros de disincronía ventricular izquierda 
asociados a la disfunción ventricular izquierda y derecha. 
CONCLUSIONES: La técnica de tracking tisular, aplicada a imágenes de 
resonancia magnética cardiaca, es factible y útil. En pacientes reparados de 
Tetralogía de Fallot identifica índices de disincronía de ventrículo izquierdo 






INTRODUCTION: The impact of left ventricular dyssynchrony on clinical 
outcomes in patients with tetralogy of Fallot is not completly understood.  
OBJECTIVE: The aim of this study was to test the hypothesis that left ventricular 
dyssynchrony assessed by cardiac magnetic resonance–derived tissue tracking 
in patients with repaired tetralogy of Fallot is associated with ventricular 
tachycardia and death. 
METHODS: We included 440 patients with repaired tetralogy of Fallot who had a 
cardiac magnetic resonance study performed from 2000 and 2008 at Children´s 
Hospital, Boston (MA). Patients (n 13) had histories of death or sustained 
ventricular tachycardia. Control subjects (n 26), with no death or ventricular 
tachycardia, were matched by age at cardiac magnetic resonance and type of 
last surgical procedure. Demographic, clinical, and electrocardiographic data 
were recorded. Cardiac magnetic resonance short - axis cine data were analyzed 
by tissue tracking technique using the following comercialized software; VVI - 
Velocity Vector Imaging version 3.03 (Siemens Medical Systems)®. Left 
ventricular dyssynchrony was quantified as the maximum difference in time to 
peak radial displacement, circumferential strain, and radial strain among the 6 
ventricular segments and the standard deviation of the times to peak values. 
RESULTS: There were no differences between groups in clinical, 
electrocardiographic, or demographic characteristics. Among cardiac magnetic 
resonance parameters, right ventricular volumes were higher and ejection 
fractions lower in the patient group. Indexes of left ventricular dyssynchrony were 
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higher in the patient group (maximum time difference of circumferential strain 94 
vs 46 ms, p <0.01; standard deviation of circumferential strain 37.8 vs 20.3 ms, 
p <0.01). In a multivariate model including left ventricular synchrony variables, 
the best outcome discriminator was maximum time difference to peak 
circumferential strain (p <0.01). An outcome predictive model was constructed 
which included the máximum time difference in circumferential strain and right 
ventricular end-systolic volumen index (ROC=0,89; IC95%: 0,78-1). On a 
secondary analysis, left ventricular dyssynchrony paremeters were closely 
related with left and right ventricular systolic disfunction. 
CONCLUSIONS: The technique of tissue tracking applied to cardiac magnetic 
resonance images is feasible and useful. It identifies indexes of left ventricular 
synchrony associated with death and ventricular tachycardia in patients with 
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NOTA: para facilitar la lectura se ha decidido utilizar ciertos términos en inglés ya que 
son los habitualmente utilizados en la literatura profesional española. Dichos términos 
aparecen con tipología cursiva. 
  
Asociación de la disincronía de ventrículo izquierdo con mal pronóstico en los pacientes con Tetralogía de Fallot	
	 18	
 
Conflicto de Interés 
	
	 19	
CONFLICTO DE INTERÉS 
 
Doña Marta Ortega Molina se declara responsable de la recogida y uso de los 
datos que se presentan en este trabajo, así como de su veracidad y originalidad.  
No existe ningún conflicto de interés por parte de la autora. 
  









1.1 Estructura anatómica y secuencia electromecánica del 
ventrículo izquierdo 
	
1.1.1 Estructura y geometría ventricular 
	
Históricamente, la estructura del miocardio se ha describió inicialmente 
como bandas musculares diferenciadas similares a las del músculo esquelético, 
con el eje largo de las mismas haciendo una espiral sobre las cavidades 
cardiacas.1,2 De este concepto inicial se pasó a concebirla como una arquitectura 
más laminar, un sincitio complejo3 y fue Torrent – Guasp4 quien lo definió como 
una banda muscular continua espacialmente organizada en dos estructuras 
helicoidales diferenciadas. La mayoría de los trabajos con modelos 
computacionales describen la estructura miocárdica como un “continuo” 
transmural entre dos geometrías de fibras helicoidales, que desde una 
perspectiva apical va hacia la derecha en la región subendocárdica y hacia la 
izquierda en la región subepicárdica. (figura 1). 
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Figura 1: Estructura helicoidal de las fibras musculares del ventrículo izquierdo. Se 
visualiza la orientación de las fibras musculares cardiacas en el plano longitudinal y 
circunferencial en sentido horario o hacia la derecha en subendocardio (a), y en sentido 
antihorario o hacia la izquierda en subepicardio (b). Modificado de Sengupta PP, et al. 6 
	
Se concibe la geometría del ventrículo izquierdo como elipsoidal con su 
eje largo dirigido de ápex a base y sus ejes cortos como secciones de geometría 
circular;7 sin embargo, los ejes cortos no son tan circulares porque la morfología 
de la pared anterior del ventrículo izquierdo es más plana y la estructura 
endocárdica es extremadamente irregular (debido en parte a la presencia de 
trabéculas y de los músculos papilares); existen, además, irregularidades en el 
grosor de la pared, con adelgazamiento hacia los segmentos apicales y 
engrosamiento en región posterolateral.8 
 
Durante el ciclo cardiaco la pared del ventrículo izquierdo se acorta, se 
hace más gruesa y gira sobre su eje, movimiento que se cuantifica como “strain 
the model emphasized the importance of counter-
directional helical anatomy in the LV, the embryological
origin and existence of a unique band-like arrangement in
the LV has been debated by other investigators (7,8,31).
The myocardial cells are single-nucleated and are them-
selves supported loosely within a continuous matrix of
fibrous tissue. Groups of myocytes are surrounded by
condensations of the endomysial weave, thus forming the
perimysium, which aggregates a meshwork of myocytes into
the so-called myofibers (31). The attachments between
neighboring cells and matrix accommodates shearing be-
tween cardiac muscle fibers (32) and dynamic alterations in
myocardial fiber direction during different phases of cardiac
cycle (33).
Most studies have analyzed the architecture of the myo-
cardium in transmural plugs of ventricular tissue that permit
a detailed examination within a given region of myocardium
(34–36). Myofiber morphology has either been described
based on orientation of individual fibers or as multiple
myocyte “sheet” arrangements separated by extensive “sheet-
cleavage” planes. For describing the global arrangement,
most studies and computational models have depicted LV
myocardial architecture as a transmural continuum between
2 helical fiber geometries, where right-handed helical ge-
ometry in the subendocardial region gradually changes into
left-handed geometry in the subepicardial region (33,37,38)
(Fig. 2). Mathematical models have shown that this coun-
terdirectional helical arrangement of muscle fibers in the
heart is energetically efficient and is important for equal
redistribution of stresses and strain in the heart (37).
Incidentally, a counterdirectional arrangement of muscle
fibers in the LV mirrors the structural theme that exists for
propulsion in other organ systems, such as the alimentary
tract, in which smooth muscles in 2 opposite directions
generate peristaltic waves (39). Similarly, biophysical studies
in various animals have shown the use of synergistic though
inversely oriented pairs of skeletal muscles for propulsion,
locomotion, or flying (40). The counterdirectional arrange-
ment of muscle fibers helps maintain stability and mini-
mizes energy expenditure (40).
For quantification of fiber orientation, the helix and
transverse angles were introduced by Streeter et al. (27). The
helix angle represents the angle between the circumferential
axis and the projection of the myofiber onto the
circumferential-longitudinal plane. The myofiber helix an-
gle changes continuously from the subendocardium to the
subepicardium, from a right- to a left-handed helix (Fig. 2),
typically ranging from!60° at the subendocardium to"60°
at the subepicardium (41). The tranverse angle represents
the angle between the circumferential axis and the projec-
tion of myofiber orientation onto the radial-circumferential
plane (41) and ranges between"20° to!20° (33). Le Grice
et al. (42) found that collagen binds adjacent myocytes
together forming layers known as lamina or sheets, which
typically are 4 cells thick and separated by cleavage planes.
On the basis of this finding, other investigators incorporated
the helix angle (!) and the sheet angles in longitudinal
radial plane ("=) and circumferential radial plane ("==) in
descriptions of the myofiber and sheet arrangements (43).
Figure 3 shows the arrangement of sheets and cleavage
plane in the longitudinal cross-sectional plane ("=). A radial
arrangement of fiber sheets and cleavage planes produces a
distinct layered appearance (33). Figure 4 shows the ar-
rangement of fiber sheets and cleavage plane in a radial
cross-sectional plane ("==) taken through the mid LV and
viewed from the LV base. The cross sections of the sheets
within the short-axis sections diverge from the midwall.
Such a characteristic appearance of myofiber arrangement
can also be identified in the human LV when viewed in its
short axis and was first described by Greenbaum et al. (44)
and recently also reviewed by Anderson et al. (31,45). These
transmural differences in orientation of muscle fibers and
cleavage planes within the myocardial wall can be appreci-
ated noninvasively using diffusion tensor magnetic reso-
nance imaging (MRI) (Fig. 5) (46) and high-resolution
ultrasonography (Video 1 and supplementary Fig 1. [see
Figure 2. Helical arrangement of muscle fibers in the left ventricle of an explanted adult porcine heart. The arrangement of muscle fibers as seen in the
circumferential-longitudinal plane changes from a left-handed helix in the subepicardium (A) to a right-handed helix in the subendocardium (B). The
helical arr ngem f the endoc rdial region is also r flecte in the arrangement of trabeculae near the apex (C). A # anterior; P # posterior.
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the model emphasized the importance of counter-
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myocardial fiber direction during different phases of cardiac
cycle (33).
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Figure 2. Helical arrangement of muscle fibers in the left ventricle of an explanted adult porcine heart. The arrangement of muscle fibers as seen in the
circumferential-longitudinal plane changes from a left-handed helix in the subepicardium (A) to a right-handed helix in the subendocardium (B). The
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1991JACC Vol. 48, No. 10, 2006 Sengupta et al.





regional” o deformación miocárdica y que se expresa como un porcentaje de su 
dimensión original;9 así, en sentido radial habrá un engrosamiento de la pared 
(strain positivo), y en los sentidos circunferencial y longitudinal habrá un 
acortamiento (strain negativo). Además, el miocardio gira sobre su eje: rota sobre 
su eje largo (visualizado desde el ápex): la base gira en un sentido y el ápex en 
el contrario; al gradiente de rotación, o ángulo de rotación total sobre el eje 
longitudinal ventricular, se le denomina “twist” o torsión (torsión / cm).10 
 
1.1.2 Secuencia eléctrica ventricular 
	
	 Células especializadas del miocardio constituyen el tejido de conducción 
por el que se propaga, de forma preferencial, el impulso eléctrico. El impulso de 
la aurículas se propaga a los ventrículos a través del nodo aurículoventricular y 
del sistema His – Purkinje; el haz de His, desde el ápex del triángulo de Koch, 
penetra el cuerpo fibroso central y se divide en sus ramas por encima de la cresta 
del septo muscular; la rama izquierda discurre por la vertiente izquierda del 
septo, ramificándose en dos ramas y en una red de ramificaciones llamada fibras 
/ sistema de Purkinje. (figura 2). 
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Figura 2: Localización anatómica del haz de His y sistema de Purkinje. A la izquierda 
(a), esquema que ilustra el ventrículo derecho y el haz de Hiz dando la rama derecha (en rojo) 
que se dirige al ápex del ventrículo derecho por la trabécula septomarginal. A la derecha (b), la 
rama izquierda (en rojo) en la vertiente izquierda del septo interventricular dando sus dos 
fascículos, uno dirigido hacia anterior y otro hacia posterior y la red de ramificaciones de Purkinje. 
Ilustraciones históricas modificadas obtenidas de un monográfico histórico publicado por Sunao 
Tawara en 1906.11 
 
Las ramas del sistema His - Purkinje están aisladas eléctricamente del 
miocardio circundante en su trayecto desde el crux hasta el ápex y, son las 
porciones septal y anterior de la pared libre del endocardio apical del ventrículo 
izquierdo las que se activan más precozmente; después, la activación eléctrica 
pasa por el miocardio, desde el ápex a la base, sin que haya diferencias 
importantes entre el septo y la pared libre.12 Por este motivo, la estimulación 
ventricular desde el ápex de ventrículo izquierdo ha demostrado ser la forma de 
estimulación que reproduce la secuencia de activación ventricular fisiológica de 
forma más aproximada.13 
	 La representación electrocardiográfica de la activación ventricular 
(despolarización), es el complejo QRS; si esta activación es uniforme se genera, 
en el electrocardiograma, un intervalo QRS definido como “estrecho”. Los 
retrasos regionales en la activación ventricular pueden originar un gradiente 
Fig 3. 
The bundle branches. a Gross anatomical section demonstrating the origin of the left and 
right bundle branches (LBB and RBB, respectively) at the junction of the membranous 
septum and the crest of the muscular ventricular s ptum, and their superficial course in the 
subendocardium. Note the fibrous sheath that surrounds the bundle branches and the 
leftward attitude in the septum proximally. Reprinted with permission from Ho SY, Ernst S. 
Anatomy for cardiac electrophysiologists: A practical handbook. Minneapolis, USA: 
Cardiotext Publishing, 2012.b, c Diagrammatic representation (in red) of the cord-like right 
bundle branch (b) and broad left bundle branch (c) superimposed on respective anatomical 
specimens. The right bundle penetrates the muscular septum to emerge at the base of the 
medial papillary muscle of the tricuspid valve. The arrow points to the moderator band 
connecting the septum to the right ventricular free wall. Modified from Tawara, Sunao [85]. 
Provided courtesy of Mayo Clinic Libraries History of Medicine Collection. d Anatomical 
specimen demonstrating the relationship of the left bundle branch to the endocardial aspect 
of the left ventricular outflow tract. The membranous septum is transilluminated from 
behind and is the site of the penetrating bundle of His, and the course of the left bundle 
branch (LBB) on the endocardium as it emerges below the right and noncoronary cusps of 
the aortic valve is shown in red. R, N, and L are the right, non, and left coronary cusps of the 
aortic valve. Reprinted with permission from Ho SY, Ernst S. Anatomy for cardiac 
electrophysiologists: A practical handbook. Minneapolis, USA: Cardiotext Publishing, 2012
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eléctrico - mismatch en la secuencia de activación, que puede llegar a ensanchar 
el intervalo QRS. 
 
1.1.3 Secuencia mecánica ventricular 
	
	 Se definen distintas fases consecutivas en la secuencia de contracción 
mecánica ventricular que dan lugar al ciclo cardiaco electromecánico (figura 3): 
(1) contracción isovolumétrica, (2) eyección, (3) relajación isovolumétrica, (4) 
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Figura 3: Ciclo cardiaco electromecánico. El ventrículo empieza a contraerse tras el 
inicio de la activación ventricular (inicio del QRS) aumentando la presión hasta que ésta excede 
la presión aórtica; fase de contracción isovolumétrica (1); se abre la válvula aórtica y se inicia la 
eyección (2); la presión en el ventrículo cae de nuevo hasta que disminuye por debajo de la 
aórtica, cerrándose dicha válvula coincidiendo con la repolarización ventricular e iniciándose a 
partir de aquí la relajación isovolumétrica (3); con la apertura de la válvula mitral la diástole 
ventricular (4). 
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1.1.3.1 Contracción isovolumétrica 
	
 Durante esta fase se producen cambios en la geometría del ventrículo, 
con variaciones rápidas en las velocidades y strain regionales. Se produce una 
asincronía fisiológica en el strain entre endocardio y epicardio.14 Así, se produce 
un acortamiento precoz de las fibras subendocárdicas de la pared anterior del 
ventrículo (fibras con orientación horaria, o hacia la derecha) junto con 
estiramiento de las fibras subepicárdicas de la misma región (fibras con 
orientación antihoraria, o hacia la izquierda); este estiramiento es lo que da 
origen a la rigidez miocárdica que caracteriza esta fase,15 rigidez explicada por 
Torrent - Guasp por la existencia de “the rigid external cylinder” del loop 
epicárdico basal.5 Tanto el acortamiento como el estiramiento son 
deformaciones recíprocas, necesarias para la mecánica isovolumétrica, y el 
acortamiento en una dirección se acompaña de estiramiento en la contraria; el 
estiramiento regional hace que se active, además, el mecanismo de Frank - 
Starling gracias al cual el músculo ajusta la fuerza y la duración del siguiente 
acortamiento en función del estiramiento previo.16 
 Debido al predominio de fuerzas de acortamiento en subendocardio 
anterior, y dado que estas fibras tienen disposición horaria (hacia la derecha al 
visualizarlas desde el ápex), en esta fase se produce una pequeña rotación 
horaria, que se expresa con valor negativo. 
La activación eléctrica y el “strain regional” que ésta induce, se inicia de 
forma más precoz en el miocardio apical; los músculos papilares se activan 




estiran para inducir el cierre de la válvula mitral al final de esta fase coincidiendo 
con las presiones intraventriculares más elevadas.17 
 
1.1.3.2 Eyección  
	
	 En esta fase se produce un acortamiento simultáneo de regiones 
subendocárdicas y subepicárdicas14 con “strains” más elevados en las regiones 
subendocárdicas que en las subepicárdicas,18 y con el strain circunferencial de 
mayor magnitud que el strain longitudinal.8 El strain longitudinal es mayor y más 
precoz en el ápex, siguiendo el sentido de la activación eléctrica. El 
engrosamiento, o strain radial depende de la interacción entre las distintas capas 
musculares, siendo ésta mayor en las capas musculares del subendocardio 
apical.19	
 En cuanto a la rotación, en esta fase se revierte el sentido de la misma; 
pasa a ser antihoraria (positiva), siguiendo la orientación de las fibras musculares 
subepicárdicas en el ápex y, horaria (negativa) en la base, lo que conduce a un 
a un twist o ángulo de torsión global que se debe al gradiente de dicha torsión 
entre el ápex y la base.20 
 
 
1.1.3.3 Relajación isovolumétrica 
	
	 En esta fase se produce también una asincronía fisiológica, debida a la 
presencia tanto de un gradiente entre el ápex y la base, como de otro transmural. 
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En el ápex se produce un acortamiento de las fibras subepicárdicas, y un 
estiramiento de las fibras subendocárdicas. 
En la base se produce un acortamiento de las fibras subendocárdicas yun 
estiramiento de las fibras subepicárdicas de la misma zona.18  
La geometría del ventrículo izquierdo en esta fase sigue los cambios de 
endocardio, por lo que se produce un aumento de la cavidad ventricular apical, 
sin que haya cambios en el volumen global ventricular.21 El acortamiento de las 
fibras en el subepicardio puede sobrepasar en tiempo el momento del cierre de 
la válvula aórtica, para luego seguirse de un estiramiento hasta que entra la 
diastole. (figura 4).  
 En cuanto a la rotación, en esta fase de nuevo se revierte el sentido, 














speckle tracking of B-mode ultrasound images (74) also
suggest that radial and longitudinal strains and strain rates
are higher in the apex compared to the base (Fig. 6, Video
3 [see Appendix]) (75,76).
Isovolumic relaxation and postsystolic shortening. Two
types of mechanical gradients operate during isovolumic
relaxation (IVR): apex-to-base and transmural gradients
(Figs. 6 and 7). Near the LV apex, shortening of the
subepicardium (left-handed helix) continues beyond aortic
valve closure and is accompanied with lengthening of the
subendocardial layer (right-handed helix) (53,72). Near the
LV base, lengthening of myocardial wall occurs along the
left-handed helical subepicardial fiber direction and is ac-
companied with shortening and shear along the subendo-
cardial fiber sheets (i.e., right-handed fibers) (36,53).
Changes in LV cavity volume follow the deformation
pattern of the subendocardium, with enlargement of the LV
cavity at the apex.
Longitudinal and circumferential shortening of the myo-
cardial wall during the IVR period has been reported in
normal human subjects (77,78). Zwanenburg et al. (77)
timed cardiac contraction in healthy subjects with high-
temporal-resolution MRI myocardial tagging and reported
that several segments in the lateral wall and in the basal
regions contracted circumferentially beyond aortic valve
closure (Fig. 8). The occurrence of longitudinal postsystolic
shortening in healthy subjects was reported also by Voigt et
al. (78). Postsystolic shortening as a physiological phenom-
enon may be explained on the basis of synergistic move-
ments that occur during IVR, that is, lengthening of the LV
segment in one direction is accompanied with shortening in
the other direction. Recent observations in beating porcine
hearts indicate that a component of this reciprocal shorten-
ing occurs circumferentially near the apex and is linked with
longer repolarization intervals. Normal postsystolic contrac-
tion of the LV provides an apex-to-base and transmural
gradient of deformation that may help in rapidly restoring
the geometry of LV cavity in early diastole (53,72). Delayed
force development is predominantly seen in regions that
undergo prestretching during IVC, that is, stretch activa-
tion, and results from recruitment of additional cross
bridges to sustain a state of prolonged force generation (69).
Figure 7. Circumferential deformation of the subendocardial and subepicardial regions of left ventricular apex by 2-dimensional speckle tracking of B-mode
ultrasound images (2-dimensional strain). Note the presence of positive strains (lengthening) during the phase of isovolumic contraction. Note the higher
circumferential strains of the subendocardial regions as compared with the subepicardial region. Peak shortening in some segments of the subepicardial
region extends beyond the timing of aortic valve closure (postsystolic shortening, arrow). Phases 1 to 5 are described in the legend to Figure 6. ECG !
electrocardiogram.
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Figura 4: Diagrama que muestra el strain circunferencial en subendocardio (a) y 
subepicardio (b) ventricular a lo largo del ciclo cardiaco. 1: fase 1 de contración isovolumétrica, 
2: fase 2 de eyección, 3: fase 3 de relajación isovolumétrica, 4: fase 4 de diástole temprana, 5: 
fase 5 de diástole tardía. Se observa como el strain es mayor en subendocardio que en 
subepicárdio. En fase 3 (relajación isovolumétrica) y en la fase 4 hay un estiramiento 





1.2 Técnicas ecocardiográficas de evaluación de la 
contractilidad segmentaria 
	
	 Se han introducido múltiples técnicas ecocardiográficas para determinar 
la sincronía ventricular izquierda y la contractilidad ventricular segmentaria, con 
los objetivos de estudiar la sincronía mecánica ventricular, identificar 
respondedores y optimizar mejor la selección de candidatos para la terapia 
eléctrica de resincronización cardíaca.22 
Entre las técnicas iniciales para evaluar la sincronía ventricular izquierda 
estaba la medida de la diferencia de tiempo desde la máxima excursión septal 
frente a la lateral, realizada en modo M.23 Inicialmente la técnica de Doppler 
tisular (DTI) era la preferida, porque evalua el tiempo desde el inicio del QRS 
hasta la velocidad máxima del tejido, en sístole, para cada segmento ventricular, 
en sentido longitudinal; pero tiene limitaciones: su interferencia con ruido, el 
movimiento de los segmentos contiguos, el ángulo y el plano, la calidad de la 
imagen y la imposibilidad de discriminar el movimiento pasivo del activo.24,25 
Estas técnicas han sido superadas, por la falta de correlación entre ellas,25 y por 
la limitación clínica para detectar respondedores de la terapia de 
resincronización cardiaca.26 
La ecocardiografía tridimensional (RT3DE), permite la medida del tiempo 
desde el inicio del QRS al mínimo volumen ventricular izquierdo en telesístole. 
Esta técnica, además de identificar retrasos mecánicos no visualizados 
correctamente en 2D o por DTI, podía obtener información sobre la mecánica 
radial y la circunferencial, que se escapaba de la evaluación con DTI;24 la RT3DE 
permite seguir los cambios del volumen de cada segmento y, así, calcular un 
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índice promedio global (SDI) que se define como la desviación estándar de los 
tiempos segmentarios para alcanzar el volumen mínimo. A mayor dispersión de 
estos tiempos segmentarios, mayor SDI y mayor disincronía ventricular.27 
Dicha técnica ha demostrado ser mejor que el DTI detectando los puntos 
óptimos para el implante del electrodo ventricular izquierdo en la terapia de 
resincronización cadiaca y para la detección de respondedores a la misma.28 
Además tiene muy buena correlación intra e interobservador y alta 
reproducibilidad.29,30 Entre sus limitaciones están: su dependencia en la calidad 
de imagen obtenida, baja resolución espacial y la baja resolución temporal con 
adquisición de imagen en varios latidos, la posible interferencia de la imagen si 
hubiere arritmias y su incapacidad de distinguir entre el movimiento pasivo y el 
activo.24 Por otro lado, se han comprobado diferencias en los valores de SDI 
obtenidos con distintos software (TomTec® vs Qlab®),31,32 siendo TomTec® el que 
parece mostrar mayor precisión para la detección de pacientes con respuesta a 
la terapia de resincronización cardiaca.32 
  
1.2.1 Técnica ecocardiográfica de Speckle Tracking 
	
	 La técnica de “Speckle tracking” (ST) fue desarrollada por Friedman and 
Lysyansky en el año 1991.33 Se basa en trazar el movimiento de los puntos 
hiperecogénicos creados por el ultrasonido en el miocardio (speckles), y 
seguirlos en el tiempo y a lo largo del ciclo cardíaco. De esta forma se estudia la 
deformación del ventrículo izquierdo en el tiempo de forma multidireccional y 
ángulo - indepediente.33 El cambio en la posición de los speckles durante el ciclo 




A diferencia de las técnicas previamente expuestas, esta técnica posibilita 
diferenciar el movimiento activo (strain) del movimiento pasivo del músculo 
cardíaco.27 Las imágenes ecocardiográficas sobre las que trabaja son en 2D 
(modo B), por lo que puede ser una limitación para el movimiento de los speckles 
fuera de plano.34 Sin embargo, la valoración combinada del strain radial, 
circunferencial y longitudinal utilizando distintos planos ha demostrado predecir 
respuesta a la terapia de resincronización cardíaca.35,36 
En la actualidad, se han desarrollado diferentes software que permiten 
realizar un análisis speckle tracking sobre imágenes 3D.37,38 Se cuantifica el 
cambio en el área endocárdica a partir de la diferencia en el área de strain, y la 
diferencia segmentaria en los tiempos hasta el strain pico en telesístole.39 Ya 
existen algunos estudios que demuestran un papel prometedor de esta técnica 
para la valoración de pacientes respondedores a la terapia de resincronización 
cardíaca,39,40 aunque, para su uso generalizado en la práctica clínica todavía 
necesita desarrollo técnico y de investigación.41 
 Aunque la técnica ecocardiográfica de speckle tracking es la más robusta 
para evaluar la sincronía ventricular y seleccionar pacientes para la terapia de 
resincronización,27 sigue teniendo limitaciones importantes por depender de la 
calidad de imagen y el ruido, y por la necesidad de una adecuada resolución 
temporal (60 - 100 frames / s): un menor número de frames / s resultaría en peor 
tracking o seguimiento de los speckles, y un número mayor de frames / s, en un 
mayor nivel de ruido.42 Además, el análisis volumétrico es lento lo que limita el 
análisis de eventos que son rápidos, como la contracción y la relajación 
isovolumétrica.24,27 Tampoco existen valores de referencia de normalidad 
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validados, y se ha demostrado que existen diferencias en las medidas obtenidas 
con distintas marcas de software comerciales.41 
 
1.2.2 Técnica de Vector Velocity Imaging (VVI) 
	
	 Se trata de una técnica validada en ecocardiografía 2D (modo B), que 
utiliza un algoritmo de tracking tisular para estimar la velocidad miocárdica; el 
algoritmo que emplea sigue unos puntos de referencia localizados en un 
contorno, mientras que la técnica de speckle tracking sigue marcadores 
acústicos seleccionados dentro de un área de interés. El grosor del área de 
interés puede incorporar en él al pericardio, y el reconocimiento de un contorno 
limita el efecto que pueda tener el grosor de la pared en el seguimiento o 
tracking.43 La velocidad estimada se visualiza como un vector con su dirección, 
cuya amplitud es la magnitud de la velocidad y la dirección, la orientación o 
dirección del movimiento de ese punto.44 Esta técnica, al igual que todas las que 
utilizan imágenes ecocardiográficas, requieren una calidad de imagen y 





1.3 Técnicas de resonancia magnética cardíaca 
 
La resonancia magnética cardíaca (RMC) es una técnica que carece de 
las limitaciones de ventana como tiene la ecocardiografía, por lo que la hace una 
técnica útil e imprescindible en el diagnóstico de patología cardíaca en general. 
Es especialmente relevante en la valoración morfológica y funcional del 
ventrículo derecho en el seguimiento a largo plazo de pacientes intervenidos de 
cardiopatía congénita como la Tetralogía de Fallot (TdF).46 Hoy en día es el 
estándar de referencia para evaluar la anatomía y función cardíaca al ser la 
técnica más exacta y reproducible.47,48 
 
1.3.1 Bases de la resonancia magnética cardíaca 
	 	
	 La resonancia magnética es un fenómeno por el cual los núcleos 
atómicos son capaces de absorber selectivamente la energía de las ondas de 
radiofrecuencia, con frecuencia similar a la frecuencia de resonancia, al ser 
sometidos a un campo magnético. Una vez absorbida esta energía, ésta se 
devuelve nuevamente al medio en forma de ondas electromagnéticas: fenómeno 
de relajación. La relajación libera una energía que produce una señal que se 
procesa de forma compleja dando la imagen de resonancia magnética. Este 
procesado complejo de señal está basado en el análisis de Fourier. La imagen 
se basa en las propiedades magnéticas del núcleo de hidrógeno que forman 
parte de las moléculas de agua y grasa, muy abundantes en el ser humano. Las 
ondas de radiofrecuencia que se emplean son de baja energía. 
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1.3.2 Sincronismo cardíaco y respiratorio en resonancia magnética 
	
1.3.2.1 Sincronismo cardíaco 
	
En RMC es esencial hacer un sincronismo con el electrocardiograma para 
que la adquisición de las imágenes esté sincronizada con las ondas R del 
registro, minimizar así los artefactos debidos al propio movimiento del corazón y 
conseguir que las imágenes queden nítidas. Para adquirir una imagen de RMC 
sin afectarse por el movimiento del corazón, se tendría que adquirir en escasos 
milisegundos, lo que a su vez reduce también la calidad de imagen. Las 
imágenes de RMC se adquieren en varios latidos cardiacos, sincronizando el 
pulso y por lo tanto la adquisición de la señal a un punto en el tiempo en el ciclo 
cardiaco.49 Existen software informáticos diseñados para detectar la onda R, 
sincronizar el pulso y realizar la adquisición de forma coordinada. (Figura 5). 
giving an intrinsic bright blood appearance. The key dif-
ferences between gradient echo and spin based techni-
ques are summarised in Table 1.
Cardiovascular MR
Synchronising with the cardiac cycle
To capture an image of the heart that is unaffected by
motion requires an image to be acquired in just a few
tens of milliseconds. This means both limiting the num-
ber of phase encoding steps (and thus the spatial resolu-
tion) and making the TR as short as possible. Whilst
this can be done, it is at the cost of accepting a signifi-
cant reduction in image quality. On the other hand, to
achieve acceptable image quality, the image acquisition
time becomes too long to ‘freeze’ heart motion. For rou-
tine CMR therefore, the MR signals are acquired over
multiple heart beats, synchronising the pulse sequence
and therefore the signal acquisition to a particular time
point in the cardiac cycle. Cardiac synchronisation is
achieved by using the patient’s ECG signal, obtained by
applying ECG pads and leads onto the patient’s chest
(Figure 21). Software is used to detect the ‘R’ wave of
the ECG and to generate a synchronisation pulse which
is then used to synchronise the MR data acquisition
[18]. This enables images of the beating heart to be
obtained either at a single time point (still imaging) or
at multiple time points through the cardiac cycle (cine
imaging).
Dealing with respiratory motion
For conventional spin echo and gradient echo imaging
techniques, the phase encoding gradient is incremented
with each successive heart beat, acquiring a single line
of k-space each heart beat and resulting in imaging
times of several minutes. This means that images using
these techniques are degraded by respiratory motion.
Image degradation caused by respiratory motion can be
reduced by using one of three possible approaches,
namely respiratory compensation methods (respiratory
Figure 21 ECG synchronisation of imaging pulse sequences.
Cardiac synchronisation is achieved by obtaining an ECG signal
from the patient using MR-compatible ECG electrodes and leads. A
software algorithm is then used to detect the QRS complex and
generate a synchronisation pulse. This initiates the pulse sequence
controller to produce rf and gradient pulse waveforms that are
amplified to drive the rf transmitter and gradient coils. This is then
repeated, with each cardiac cycle triggering a new repetition of the
pulse sequence.
Table 1 Summary of key differences between gradient echo and spin echo sequences




Flip angle (excitation pulse) 90° variable 5°-40° variable 50°-70°
180° refocusing pulse Yes No No
Contrast weighting T1, T2, ‘proton density’ T1, T2* T2/T1 ratio
Short Repetition time (T1-
weighting)
400-800 ms 3-400 ms (depends on flip angle) 3-5 ms
Short echo time (minimise T2
or T2* weighting)
6-25 ms 1-3 ms 1-3 ms
Long echo time (for T2 or T2*
weighting)
60-100 ms 7-15 ms N/A
Long Repetition time
(minimises T1 weighting)
1500-2500 ms 100 ms - (depends on flip angle) N/A




Signal from blood flowing
through the slice
Dark (spin washout) Bright (inflow enhancement) Bright (intrinsic T2/
T1 contrast)
Cardiac Applications T1, T2 and ‘proton density’-weighted anatomical
imaging and tissue characterisation
Fast cine imaging, Contrast-
enhanced MR angiography,
flow imaging,
T2*-weighted imaging for iron
loading.
Fast cine imaging
Ridgway Journal of Cardiovascular Magnetic Resonance 2010, 12:71
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Figura 5: Técnica de sincronismo cardíaco. El equipo detecta la onda R sincroniza un 
pulso que pone en marcha el ontr lador de secuencias para así, repetir con cada ciclo cardíaco 





El sincronismo puede ser prospectivo o retrospectivo. Con el prospectivo, 
la adquisición de la imagen se realiza en múltiples ciclos cardíacos pero sólo un 
segmento del espacio K es adquirido tras un determinado retraso desde la onda 
R.49 Con el retrospectivo, la adquisición es continua y es a posteriori cuando se 
procesa y se “coloca” cada imagen en su correspondiente tiempo.50 (figura 6). 
 
Figura 6: Tipos de sincronismo cardíaco en resonancia magnética cardíaca. Se 
adquieren datos en múltiples puntos del ciclo cardíaco (fases cardíacas). En el sincronismo 
prospectivo (a), se inicia la adquisición predeterminada de fases tras la onda R sin completar la 
totalidad del ciclo cardíaco para permitir así la detección de la siguiente onda R. En el sincronismo 
retrospectivo (b), la adquisición es continua adquiriendo las fases cardíacas en la totalidad del 
ciclo cardíaco. Cada fase adquirida queda registrada con su posición temporal con respecto a la 
onda R, y es a posteriori cuando quedan las fases ordenadas temporalmente. Ilustración 
modificada de Ridgway et al.49 
 
El sincronismo prospectivo utiliza el 80% del ciclo cardíaco y el 
restrospectivo el 100% y se suele utilizar con secuencias más rápidas. El número 
de fases se calcula automáticamente para llenar la ventana de adquisición. 
with small beat-to-beat variations in RR interval. The
method acquires data from the whole of each heart
beat, so that heart beats of different lengths will have
different numbers of data points recorded. At the end of
the data acquisition, an average heart beat interval is
calculated from the whole acquisition. The time inter-
vals between data points acquired from shorter heart
beats are stretched and data from longer heart beats are
compressed to fit the average heart b at interval, e su -
ing that all points in the cardiac cycle are imaged. The
use of retrospective gating is essential for applications
such as imaging mitral or tricuspid valve function or
atrial contraction.
While retrospective gating works well for small beat-to-
beat variations in the R-R interval, imaging of patients
with large beat to beat variations is problematic. For occa-
sional arrhythmias, there is usually an option for data
points acquired from excessively long or short heart beats
to be rejected and reacquired. This is known as arrhythmia
rejection. In cases where there are many arrhythmias how-
ever, rejection of data is not practical and the only options
ar to revert to a triggered data acquisition if only systolic
information is required, or to use a ‘real-time’ image data
acquisition for which ECG synchronisation is not required
[24-27]. The latter approach can only be taken at the
expense of temporal and spatial resolution.
Figure 25 Cine gradient echo imaging: ECG triggering versus retrospective ECG gating. Cine imaging is achieved by acquiring data for a
single slice location at multiple time points throughout the cardiac cycle. Multiple images are then reconstructed at the corresponding time
points, known as cardiac phases. These images are then viewed as a movie to allow the visualisation of cardiac motion and blood flow patterns.
ECG triggering (top) initiates the data acquisition of the first cardiac phase immediately after the R-wave and acquires a predetermined number
of cardiac phases. The data acquisition must stop before the end of the cardiac cycle to allow detection of the next R-wave. This results in the
last part of the cardiac cycle not being imaged. Retrospective ECG gating (bottom) acquires data continuously and records the temporal position
of the acquired data relative to the R-wave. The acquisition continues until k-space is filled for a sufficient number of time points and the data is
sorted into cardiac phases retrospectively. This approach allows data to be assigned accurately to the end of the cardiac cycle, ensuring the
whole of the cardiac cycle is imaged.
Ridgway Journal of Cardiovascular Magnetic Resonance 2010, 12:71
http://www.jcmr-online.com/content/12/1/71
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El problema de la señal electrocardiográfica es que en ocasiones puede 
no visualizarse adecuadamente por interferencia con los componentes de la 
RMC (efecto magneto – hidrodinámico) o por distintos problemas en relación con 
el mal contacto o colocación los electrodos a demasiada distancia del corazón.45 
Para minimizar el efecto magneto – hidrodinámico se pueden utilizar secuencias 
SENSE que se centran en la sensibilidad del QRS sin tener en cuenta la onda T 
y P (vector cardiograma). La onda de pulso del pulsioxímetro puede suplir un mal 
registro electrocardiográfico en casos concretos.60 
Por otro lado, si el paciente tiene arritmias, el equipo puede rechazar 
automáticamente las adquisiciones obtenidas en ciclos excesivamente largos o 
cortos. Si el paciente tiene muchos latidos arrítmicos no se puede hacer 
correctamente el sincronismo y una opción podría ser hacer las adquisiciones en 
“tiempo real”. 
 
1.3.2.2 Sincronismo respiratorio 
	
Para minimizar los artefactos e interferencias del movimiento respiratorio 
lo más sencillo es realizar los estudios en apnea con secuencias rápidas de 15 
segundos. También se pueden utilizar secuencias con sincronización 
respiratoria, PEAR (Phase – Enconding Artifact Reduction) haciendo las 
adquisiones con un gating respiratorio, pero el paciente debe estar 





1.3.3 Planos cardíacos de adquisición de señal en resonancia 
magnética cardíaca 
	
	 La orientación del corazón en el tórax condiciona la RMC ya que su eje 
intrínseco es distinto a los ortogonales del resto del cuerpo. Los planos 
ortogonales habituales sirven para valorar el situs, masas extracardíacas y 
patología pericárdica. (figura 7). Los planos cardíacos en RMC son similares a 
los de otras modalidades de imagen cardíaca como la ecocardiografía. Para 
localizar el corazón y sus estructuras, y debido a la gran variabilidad en su 
disposición dentro de tórax entre pacientes, más en pacientes con cardiopatía 
congénita, se emplea una secuencia single - shot, en apnea y en espiración para 
obtener localizadores multiplanares y planificar posteriormente los planos 
cardíacos más específicos y adaptados a cada caso.51 
 
Figura 7: Localizadores con secuencias rápidas de baja resolución espacial (single - 
shot). VI: ventrículo izquierdo. AI: aurícula izquierda. VD: ventrículo derecho. AD: aurícula 
derecha. A: aorta. TP: tronco de la artera pulmonar, VCS: vena cava superior. I: infundíbulo. 
Ilustración modificada de Hernández C,et al.50 
tos. Los ejes cardiacos no son paralelos a
los ejes del cuerpo; el eje largo del corazón
se encuentra unos 45º con respecto al
plano mediosagital de la columna dorsal.
Por tanto, el corazón se debe estudiar
empleando planos específicos; los mismos
planos que se utilizan en otras modalida-
des de imagen cardiaca, como la ecocar-
diografía. Inicialmente, para localizar el
corazón se suelen emplear secuencias sin-
gle-shot. En este tipo de secuencia la reso-
lución espacial y temporal se sacrifican
para obtener imágenes de forma rápida.
Para evitar artefactos de latido las imáge-
nes se suelen adquirir en diástole. Los
localizadores iniciales se obtienen con un
protocolo multiplanar multicorte (multi-
slice) (una imagen por intervalo R-R) en
los planos ortogonales estrictos (axial,
coronal y sagital) (Fig. 1). Es conveniente
adquirir estos localizadores multiplanares
en apnea, tras inspiración o espiración. Se
prefiere la espiración, ya que la posición
del corazón es más reproducible. 
Sobre los localizadores multiplanares
se planifican los localizadores cardiacos
específicos19,20. Los planos de adquisición
se deben adaptar a la orientación de cada
corazón estudiado. Aunque la anatomía
cardiaca es prácticamente similar en todos
los sujetos (exceptuando las cardiopatías
congénitas), pequeñas oblicuidades en la
adquisición de los planos pueden suponer
variaciones significativas en las imágenes
resultantes. Las imágenes axiales puras
muestran un corte oblicuo de los ventrícu-
los derecho e izquierdo. La orientación del
grupo de imágenes en un plano paralelo al
C. Hernández y otros
408 An. Sist. Sanit. Navar. 2007, Vol. 30, Nº 3, septiembre-diciembre
Figura 1. Planos ortogonales. Secuencias single-shot TrueFISP. Para localizar el corazón se emplean
secuencias rápidas de baja resolución espacial. (VI: ventrículo izquierdo, AI: aurícula izquier-
da, VD: ventrículo derecho, AD: aurícula derecha, A: aorta, TP: tronco de la arteria pulmonar,
VCS; vena cava superior, I: infundíbulo).
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para obtener imágenes de forma rápida.
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localizadores iniciales se obtienen con un
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slice) (una imagen por intervalo R-R) en
los planos ortogonales estrictos (axial,
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adquirir estos localizadores multiplanares
en apnea, tras inspiración o espiración. Se
prefiere la espiración, ya que la posición
del corazón es más reproducible. 
Sobre los localizadores multiplanares
se planifican los localizadores cardiacos
específicos19,20. Los planos de adquisición
se deben adaptar a la orientación de cada
corazón estudiado. Aunque la anatomía
cardiaca es prácticamente similar en todos
los sujetos (exceptuando las cardiopatías
congénitas), pequeñas oblicuidades en la
adquisición de los planos pueden suponer
variaciones significativas en las imágenes
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grupo de imágenes en un plano paralelo al
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Figura 1. Planos ortogonales. Secuencias single-shot TrueFISP. Para localizar el corazón se emplean
secuencias rápidas de baja resolución espacial. (VI: ventrículo izquierdo, AI: aurícula izquier-
da, VD: ventrículo derecho, AD: aurícula derecha, A: aorta, TP: tronco de la arteria pulmonar,
VCS; vena cava superior, I: infundíbulo).
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El localizador dos cámaras se obtiene a partir de imágenes paralelas al 
tabique interventricular y que pasen por el centro de la válvula mitral. (figura 8). 
 
 
Figura 8: Localizador eje largo, dos cámaras. 
 
Con el localizador dos cámaras y un corte transversal a nivel medio -
ventricular se obtiene el localizador eje corto. (figura 9). 
 






Figura 10: Localizador cuatro cámaras. 
 
El localizador cuatro cámaras se obtiene a partir del eje corto con cortes 
perpendiculares al septo y el dos cámaras, paralelos al eje largo ventricular. 
(figura 10). El localizador tres cámaras, también llamado bivalvular, se obtiene a 
partir del eje longitudinal del ventrículo izquierdo y perpendicular a la salida del 
ventrículo izquierdo en eje corto, mostrando el tracto de salida de ventrículo 
izquierdo.51 (figura 11). 
 
Figura 11: Localizador tres cámaras. Se obtiene a partir de localizador 4 cámaras, 
planificando la secuencia con cortes perpendiculares al tabique y paralelos a la salida de aorta 
ascendente.30 
 
En el plano cuatro cámaras se visualizan las cuatro cavidades, la pared 
septal y lateral de ventrículo izquierdo, la pared lateral de ventrículo derecho, el 
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ápex y las válvulas auriculo - ventriculares. En el plano dos cámaras (eje largo) 
se visualiza el ventrículo izquierdo y la aurícula izquierda y se emplea para el 
estudio de las cavidades cardíacas y su relación con estructuras 
anteroposteriores y superoinferiores, la vávula mitral y el ápex. En el plano tres 
cámaras se visualiza el tracto de salida del ventrículo izquierdo y la porción 
anterior del tabique interventricular. Se utiliza para valorar la función de la válvula 
aórtica y mitral. En el eje corto se observa el ventrículo izquierdo y el derecho en 
corte transversal y es el plano empleado para cuantificar la función ventricular y 





1.3.4 Secuencias habituales de evaluación de la función 
ventricular 
 
Tanto las secuencias spin - echo (SE) y las secuencias echo de gradiente 
(EG) en modo cine proporcionan la información morfológica básica.52 Las 
secuencias SE son particularmente útiles para el estudio morfológico 
intracardíaco, de miocardiopatías y de masas. Las de secuencias EG son 
especialmente útiles para evaluar estructuras valvulares, shunts, flujos y para 
hacer cálculo volumétrico y funcional ventricular.45 
En las secuencias SE se emplean dos pulsos de radiofrecuencia para 
general la señal y la imagen. Se caracterizan por ser secuencias de sangre 
negra, donde la sangre presenta baja señal, siendo hipointensa con respecto al 
miocardio sano. Existen distintas secuencias de pulso que permiten la mayor 
supresión de señal de la sangre en movimiento, como las secuencias de doble 
inversión - recuperación. 
En las secuencias EG en modo cine (precesión libre en estado 
estacionario - steady state free precession - SSFP),53 la imagen obtenida es 
complementaria a la de SE. Se caracterizan por ser secuencias de sangre 
blanca, donde la sangre es hiperintensa frente al miocardio sano. Con esta 
secuencia se valoran mejor los flujos, pero el tejido blando tiene menos contraste 
(figura 12).45 Las secuencias EG son las preferidas para estudiar el corazón en 
movimiento y analizar la contractilidad miocárdica.53 
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Figura 12: Imágenes de secuencias en sangre negra spin – echo (SE) y de secuencias 
echo – gradiente (EG) en sangre blanca en un paciente con Tetralogía de Fallot corregida. 
Imagen de SE en cuatro cámaras (izquierda). Imagen de secuencia EG en eje corto (derecha). 
 
La incorporación de la angio - RM con contraste intravenoso de gadolinio 
ha facilitado la visualización de estructuras vasculares extracardiacas.54 Las 
secuencias de realce tardío permiten la detección de zonas de inflamación y de 
fibrosis y necrosis asociadas a infarto o cicatriz quirúrgica.55 La secuencia de 
realce tardío así como otras secuencias dirigidas al estudio de otras propiedades 
del tejido se escapan del objetivo de la presente tesis.46 
 
1.3.4.1 Secuencias de sangre blanca en modo cine (Steady State Free 
Precession - SSFP) 
	
Se trata de un tipo de secuencia echo - gradiente (EG) empleada para la 
valoración funcional del miocardio ventricular. Se prefiere a otras secuencias por 
tener mayor resolución temporo - espacial, mayor relación señal / ruido y mejor 




Esta técnica se dio a conocer por primera vez en 1958 por Carr et al,57 
describiéndola como una secuencia de trenes rápidos de radiofrecuencia 
intercalados por periodos de precesión libre.58 Esta técnica se basa en utilizar la 
magnetización transversal residual obtenida de excitaciones repetidas con 
pulsos de radiofrecuencia previos. El tiempo de repetición (TR) es muy corto, por 
lo que al final de cada TR parte de la magnetización transversal permanece antes 
del nuevo pulso de radiofrecuencia. 
Aunque la secuencia que emplea es rápida y el tiempo de adquisición 
corto, no permiten trabajar en tiempo real. Se debe hacer la adquisición cine en 
los planos estándares (cuatro cámaras, dos cámaras, tres cámaras y eje corto), 
para que sea reproducible.51 Se obtiene información segmentada que se trabaja 
a partir de varios ciclos cardiacos (6 - 8 ciclos) para una resolución temporal de 
20 - 30 fases por ciclo. 
 
1.3.4.2 Secuencias echo - gradiente cine en tiempo real  
	
Las secuencias cine pulsadas tienen un parámetro clave que es el número 
de líneas del espacio K adquiridas por cada fase. A este parámetro se le 
denomina factor turbo. Cuando el factor turbo aumenta el tiempo de adquisición 
se acorta pero incrementa el tiempo entre fases. Esto reduce el número de fases 
en el ciclo cardíaco con la consecuente limitación en la resolución temporal de 
la imagen adquirida.49 Las secuencias en tiempo real se consiguen con un factor 
turbo muy elevado, de forma que toda la adquisición se completa en una única 
fase y en un único ciclo cardíaco (single – shot acquisition), y debido a ello no 
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precisan de sincronismo cardíaco.59 La gran desventaja de esta técnica es su 
baja resolución espacial.49 
 
1.3.4.3 Secuencias de contraste de fase (Phase contrast, PC) 
	
Son las secuencias empleadas para la medida cuantitativa de velocidades 
y flujos (vasos sanguíneos, válvulas, etc).46 Estas secuencias se basan en la 
aplicación de un gradiente magnético bipolar (dos componentes iguales pero de 
polaridad opuesta) sobre el campo magnético basal. Tras su aplicación, el tejido 
estacionario vuelve a su estado inicial, mientras que el tejido en movimiento no. 
Los protones en movimiento acumulan un cambio de fase proporcional a la 
velocidad en la que se mueven y en la dirección del gradiente aplicado. (figura 
13). 
 
Figura 13: Diagrama que muestra cómo los spines se mueven en un campo magnético 
externo adquieren una diferencia en su rotación (fase) cuando están en movimiento (derecha), 
mientras que si no se mueve no (izquierda). La diferencia de fase es proporcional a la velocidad 
de movimiento del spin. T: tiempo. V: velocidad. φ: diferencia de fase. Ilustración modificada de 
Lotz J, et al.60 
 
Estas diferencias de fase se traducen en diferencias de intensidad de 
señal. Así, a mayor velocidad mayor cambio de fase e intensidad de señal.60  
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Aprovechando este fenómeno se construye un mapa de velocidades 
asignando cada valor de intensidad de la señal a cada vóxel de imagen en 
función del cambio de fase producido al final de la secuencia. La intensidad de 
señal del vóxel refleja la velocidad a la que atraviesa la sangre del vóxel.60 Las 
imágenes de fase son un combinado de píxeles en tonos de gris. Sobre ellas se 
dibuja el área de interés y de forma semiautomática se obtiene el área del vaso, 
velocidad máxima, flujo y volumen latido. Todas estas medidas instantáneas 
obtenidas a lo largo del ciclo cardíaco trazan una curva del flujo y su integral el 
volumen de flujo.46 (figura 14). 
 
Figura 14: Secuencia de contraste de fase (PC) en paciente con TdF. A la izquierda 
imagen de magnitud en donde se observa el plano anatómico donde se adquiere la secuencia 
con el vaso o región de interés (circunferencia en rojo) en corte perpendicular al plano adquirido 
(arteria pulmonar). En el centro, imagen de fase con registro de píxels de diferente escala de 
grises dependiendo de la velocidad registrada. En la derecha se muestra la curva de flujo / 
tiempo, mostrando la insuficiencia pulmonar de este paciente, por debajo de la línea de base. 
 
Con los datos de velocidad se puede calcular el gradiente de presión (ΔP) 
entre dos cámaras o dos zonas de una vaso, utilizando la ecuación de Bernouilli 
simplificada, similar a la utilizada en ecocardiografía. 
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Ecuación de Bernouilli:  
ΔP = 4 (Vmax)2 
ΔP: Gradiente de presión (mmHg); Vmax: Velocidad máxima (m/seg) 
 
Las proyecciones longitudinales al vaso o dirección de flujo sirven para 
realizar valoraciones cualitativas, mientras que los cálculos volumétricos 
cuantitativos se realizan con proyecciones transversales al eje del vaso o flujo a 
estudiar.46 Es habitual utilizar estas medidas cuantitativas para el cálculo de 
flujos, estenosis e insuficiencias valvulares y cortocircuitos (Qp / Qs). Según la 
patología, estas medidas se realizan en distinto sitio. En los pacientes con TdF 
es habitual realizarlas en tronco pulmonar, aproximadamente 1 cm por encima 
de la válvula pulmonar para la medición de la insuficiencia valvular pulmonar y 
la cuantificación de la fracción de regurgitación.60 
Para obtener buenos resultados con las medidas, el rango de velocidades 
debe ajustarse (velocity encoding) a la patología de estudio, para evitar el 
fenómeno de aliasing si el rango es alto o el ruido excesivo si el rango es bajo.60 
Este tipo de secuencia además de sincronismo respiratorio o apnea debe 
tener sincronismo con el ciclo cardíaco, bien con la onda R del registro 
electrocardiográfico o bien con el vector cardiograma calculado por el equipo. En 
el sincronismo prospectivo la adquisición de la señal se inicia con el trigger, 
mientras que en el sincronismo retrospectivo la adquisición de la señal es 
continua a partir de un registro electrocardiográfico previo y ciclo cardiaco 
promedio. Esta técnica ha demostrado ser superior que la ecocardiografía para 




1.3.5 Estudio de contractilidad segmentaria por resonancia 
magnética cardiaca 
	
El análisis cuantitativo de la contractilidad segmentaria y el strain 
miocárdico requiere imágenes de RMC de alta calidad. Las imágenes deben 
tener suficientes píxels, y suficiente resolución temporal para que se pueda cubrir 
la totalidad del movimiento miocárdico durante el ciclo cardíaco (2,5 - 10 cm / s), 
y así permitir la valoración de los patrones de contracción. Para ello, el tiempo 
de resolución estimado debe ser, idealmente, de 15 - 30 ms.62 
Por otro lado, se debe evitar la contaminación de la imagen con 
movimientos ajenos al miocárdico, como son los movimientos respiratorios o el 
movimiento de la sangre dentro de las cavidades cardíacas. La técnica más 
sencilla sería realizar las adquisiciones en apnea (en 15 - 20 s). 
	
1.3.5.1 Tagged resonancia magnética cardiaca 
 
Es una de las primeras técnicas que se emplearon para cuantificar la 
contractilidad regional del miocardio. El primer protocolo de tagged resonancia 
magnética empleó taggs radiales seguidas de imágenes SE en eje corto para 
seguir los puntos de intersección de las líneas (taggs) con el borde endocárdico 
y epicárdico con el movimiento miocárdico a lo largo del ciclo cardíaco.64 
Posteriormente Bolster et al,69 modularon la intensidad de los taggs de forma que 
se visualizaban como líneas de puntos, permitiendo el seguimiento de puntos 
intramiocárdicos. (figura 15). 
Asociación de la disincronía de ventrículo izquierdo con mal pronóstico en los pacientes con Tetralogía de Fallot	
	 48	
 
Figura 15: Tagged resonancia magnética cardíaca. Técnica inicial. (a) Imágenes en eje 
corto del mismo plano a los 15, 90, 165 y 240 ms del inicio de la secuencia. Se inducen 6 líneas 
con orientación radial y centradas sobre el eje largo del ventrículo izquierdo. Se siguen los puntos 
de intersección con endocardio y epicardio. (b) Imágenes en eje corto en sístole temprana, media 
y tardía. 6 líneas de puntos permiten valorar el aumento del grosor del miocardio sin que haya 
una definición nítida del endocardio ni epicardio. (c) Imágenes en eje corto con taggs 
perpendiculares mutuamente, y longitudinal con taggs paralelos a los ejes cortos. Ilustración 
modificada de Moore CC, et al.64 	
 
Axel y Dougherty70 describieron el SPAMM (spatial modulation of 
magnetization) que permitió la generación rápida de dos planos ortogonales de 
multiples líneas de saturación taggs paralelos y simultáneos. La limitación de 
todas ellas, que las líneas de rejilla y los taggs se difuminan rápidamente y no se 
detectan con nitidez al final de la sístole. Las limitaciónes de SPAMM incluyen: 
la falta de compensación del movimiento perpendicular al plano, y que los taggs 
iniciales eran muy gruesos y poco definidos. Lo primero, se corrigió aplicando 
FIG. 2.
Tagged human heart images. A: Short-axis images from an equatorial image plane at 15, 90,
165, 240 ms (left to-right) after the end of the tagging sequence. Six tags are radially oriented
and centered about the long axis of the left ventricle. B: Long-axis section at the same times
shown with tags parallel to the short axis. The right ventricle is to the left on all images.
Moore et al. Page 14














Striped radial tagging. Short-axis section at early, middle, and late systole is shown. Individual
points along the tags can be identified within the heart wall, permitting evaluation of
endocardial and epicardial thickening. The endocardial and epicardial surfaces are not needed
to define three-dimensional strain. The right ventricle and chest wall are located to the upper
left.
Moore et al. Page 15























Parallel tagged images. Three sets of cine images are acquired to obtain three-dimensional
displacement data throughout the heart: two sets in the short axis with mutually perpendicular
tags, and a third set oriented radially about the long axis with tags parallel to the short axis.
A: Early systolic time frame from one image plane of each set (long-axis image to the right).
B: Ten consecutive images from a basal short-axis plane demonstrate tag motions during
systole. The right ventricle is to the upper left in each image.
Moore et al. Page 16




























modulación complementaria de magnetización (CSPAMM – complementary 
spatial modulation of magnetization), que consiste en aplicar sustracción de dos 
adquisiciones inversas. Lo segundo, cambió al mejorar la técnica con al aumento 
en el número de pulsos y con modificaciones del gradiente dando mayor 
densidad de taggs (ej. DANTE – con 32 pulsos de radiofrecuencia y gradiente 
continuo).71 
La tagged RMC se basa en alterar las propiedades de la señal del tejido 
antes de la adquisición de la imagen. La adquisición se sincroniza con el 
electrocardiograma (la onda R) y con un pulso de radiofrecuencia se induce una 
saturación especial con forma de líneas oscuras o taggs (malla paralela, 
rectangular o radial), que posteriormente se siguen al adquirir la señal a lo largo 
del ciclo cardíaco. Se marcan los puntos de intersección de estas líneas para así 
cuantificar mediante algoritmos computacionales la deformación miocárdica 
regional y global.63,64 La precisión de esta técnica dependerá de la densidad y 
orientación de los taggs. Si esta técnica se aplica en planos de ejes cortos y 
longitudinales se obtiene información de deformación miocárdica en 3D. La 
integración, reconstrucción tridimensional e interpolación espacial de la 
deformación de los taggs en las tres direcciones y en el tiempo (a lo largo del 
ciclo cardíaco) se realiza después de la adquisición de las imágenes, en un 
segundo tiempo. (figura 16). 
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Figura 16: Imagen de RMC con taggs de rejilla. Al la izquierda arriba (a), eje corto en 
diástole ventricular izquierda, cuadrados ortogonales. En el centro arriba (b), sístole ventricular 
izquierda mostrando la deformidad rectangular de la cuadrícula. A la izquierda abajo (c), un mapa 
de vectores de velocidad correspondiente a cada punto de intersercción de la cuadrícula. En el 
centro abajo (d) y a la derecha (e) representación tridimensional de la cuadrícula (grid) obtenida 
de un ventrículo izquierdo, simulando el twist ventricular. Modificado de Denney TS, et al.67 
 
Podríamos resumir el proceso del tagging en tres fases:62  
1- la inducción de líneas o patrones de saturación con pulsos de 
radiofrecuencia específicos (eligiendo el patrón de saturación según el 
tipo de movimiento que se quiera estudiar). 
2- la adquisición de imágenes con sincronismo cardíaco donde se pueden 
visualizar el movimiento en el tiempo con las imágenes de las líneas y 
patrones de saturación. 
3- el análisis computacional para extrapolar a partir del movimiento de las 









Existen distintos métodos para el cálculo matemático de deformación – 
contracción miocárdica o análisis de las líneas de saturación (su posición y 
movimiento durante el ciclo cardiaco),65-68 pero son muy laboriosos y consumen 
mucho tiempo, ya que se trata de técnicas computacionales lentas que limitan el 
empleo rutinario clínico de la tagged RMC.72,73 Esto se agilizó con la 
incorporación de la técnica harmonic - phase (HARP) que permitió un análisis y 
visualización más rápida y automática.64,74 Con ella, se calculaba una imagen 
que se emplea para sintetizar las líneas de saturacion originales y calcular el 
strain miocárdico.75,76 
Los problemas técnicos de este tipo de secuencia de RMC seguían siendo 
los derivados de la interferencia de los movimientos respiratorios. Se trató de 
modificar la técnica haciendo la adquisición en apnea73 y reduciendo el tiempo 
de adquisición mediante segmented K - space imaging (reduciendo el tiempo de 
eco), spiral scanning77 e imagen eco - planar,78 cada una con sus respectivas 
limitaciones.64 Existen a su vez distintas secuencias específicas de cada casa 
comercial y cada equipo de resonancia magnética que se utilizan para mejorar 
la imagen y el tiempo de exposición. Por otro lado, se observó que los puntos de 
intersección de las líneas de saturación medidos en distintos tiempos no 
correspondían exactamente con los mismos puntos “materiales” de tejido. Se 
mejoró la precisión de la técnica haciendo patrones de saturación más densos 
en 3 direcciones para reconstruir con mayor precisión el desplazamiento en 3D. 
Otro abordaje que se utilizó para solventar este problema fue hacer 
adquisiciones de imagen en el mismo tiempo de desfase con respecto al QRS, 
pero cambiando gradualmente el tiempo del pulso de radiofrecuencia que origina 
el tagg.79 (figura 17). 
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Figura 17: Formas de trazar el movimiento con tagged RMC. (a) Se genera un pulso 
con sincronismo electrocardiográfico, que induce una saturación (tagg) que se sigue a lo largo 
del ciclo cardíaco en imágenes secuenciales. (b) Se genera un pulso que inducen una saturación 
(tagg) distinta con cada adquisición y en distintos momentos del ciclo cardiaco. La adquisición 
de las imágenes se obtienen en el mismo momento y sincronizada con el electrocardiograma. 
Ilustración modificada de Mc Veigh ER.62 
 
En resumen, el análisis de contractilidad segmentaria con tagged RMC 
está basado en el estudio de la los puntos de intersección de los taggs y de su 
velocidad y trayectoria, definida por el análisis de su vector de desplazamiento, 
a lo largo del ciclo cardíaco. Estos datos se pueden llevar a reconstrucciones 3D 
partiendo del análisis 3D de la red de intersecciones (grid). (figura 16). El grid 
permite el desarrollo de una plataforma para el cómputo numérico y 
almacenamiento masivo de base de datos de imágenes que sean fáciles de usar 
y explotar por no expertos. 
 
MRI of myocardial function l E.R. MCVEIGH 143 
perform this estimation. The tag data can be used to 
solve for low-order basis functions in finite element 
models of the heart,46 or the displacement field of the 
entire left ventricle can be fit using all of the available 
data.22’47 For either method, it is important to under- 
stand what information is provided by the tag data: a 
point on a tag only gives the displacement of that point 
in the direction perpendicular to the tag. Therefore, 
after detection of all of the tag points the complete 
data set comprises a list of 1D displacements, measured 
on a set of fixed imaging planes. If a tagging grid is 
used, the position of the grid point intersections give 
the 2D displacement of those points. A grid tagging 
pattern on a single image gives the same displacement 
information as two images with orthogonal parallel 
line tagging patterns; however, it is more difficult to 
image a grid tag pattern in a breath-hold because of 
its larger Fourier spectrum. 
The base-to-apex translation of the heart through the 
short axis imaging planes during the heart cycle means 
that the tag point data obtained in each time frame are 
not associated with same material points in the heart. 
The displacements measured with the tag points are from 
those material points that intersect the imaging plane at 
the time of imaging. Therefore, some method of “point 
tracking” is required to solve for the deformation of a 
material point in the heart over the heart cycle. One 
method of attacking this problem is to sample motions 
in three orthogonal directions with sufficient resolution 
to reconstruct the 3D displacement field over the entire 
left ventricle.22”6,47 Another approach is to apply a tagging 
grid that intersects the imaging plane at an oblique angle 
and relate the motion of the oblique tags to the through 
plane motion of the tissueF9 It is also possible to velocity 
encode the through plane motion while simultaneously 
measuring the in-plane motion with a tagging pattem.49,50 
Some interesting techniques have been proposed to 
circumvent this tissue tracking problem by modifying 
the imaging acquisition scheme. ‘ ‘Sandwiching” slices 
between surrounding saturated regions so that the excited 
slice always remains in view is a possible solution;” 
however, the requisite saturation of adjacent regions is 
difficult to maintain during segmented k-space acquisi- 
tions. Fischer et al?2 have proposed a technique in which 
a projection of a thin tagged slice is obtained from the 
subtraction of two images of a thicker slice; the first 
image has a “positive” tagging pattern and the second 
has a “negative” tagging pattem.3o If the excursion of 
the tagged slice is within the thicker imaging slice, the 
resulting projection will compensate for the through plane 
motion. The drawback of this technique is the require- 
ment to obtain two acquisitions for each image, and the 
inherent errors with image subtraction schemes. 
All of the techniques mentioned above have the tag- 
ging pulses triggered by the ECG, and the motion was 
measured by imaging the heart at different delays after 
that trigger. An interesting approach to the tracking prob- 
lem is to image the heart at the same position and time 
in the heart cycle while varying the timing of the tagging 
pulse. This will produce a sequence of images in which 
the heart does not change its geometry, thereby avoiding 
the tracking problem, and the change in the tagging pat- 
tern over time represents the deformation the heart has 
undergone between the tag pulse application and the time 
of the image. Wedeen et al. have used this principle in 
conjunction with stimulated echoes and velocity encod- 
ing to produce “motionless movies” 53 of myocardial 
dynamics. Figure 7 shows a diagram depicting the two 
approaches for tracking motion. 
VELOCITY-ENCODING TECHNIQUES 
Measuring contractile function with velocity encod- 
ing was originally proposed by Van Dijk54 and further 
developed by Pelt et a1.55 for CINE acquisitions. In 
contrast to the tagging methods that image prepared 
longitudinal magnetization, the velocity-encoding 
(a) Sequential Imaging 
(b) Sequential Motion 
E&ding 
Fig. 7. Schematic showing two modes of motion tracking 
with MRI. (a) Sequential imaging. In this mode, the ECG 
triggers a tagging pulse that places a saturation pattern in the 
myocardium, and the deformation of the pattern is tracked in 
sequential images. This method is also shown in greater 
detail in Fig. 1. (b) Sequential motion encoding. In this 
mode all of the images are obtained at the same delay after 
the ECG; th  delays of the motion-encoding pulses are 
changed for each image acquisition. In this way the final set 
of images shows the sequence of deformations of a tagging 
pattern or encoded velocities superimposed on an underlying 
nondeforming heart. Because the motion-encoding data are 
obtained from the same section for each motion-encoding 
delay, this method circumvents the material point tracking 
problem. However, the raw images do not give a standard 
’ ‘movie loop’ ’ of LV motions. 
a Imágenes secuenciales









1.3.5.2 Velocity encoded resonancia magnética cardiaca 
	
Esta técnica se basa en secuencias de contrate de fase con sincronismo 
cardiaco (previamente expuesta) empleadas para medir la velocidad del 
miocardio (de cada pixel) en tres direcciones ortogonales a lo largo del ciclo 
cardiaco. La información parte del campo de gradientes de velocidad obtenido 
una vez retirados los artefactos de movimiento. Se miden gradientes de 
velocidad del tejido,62 dando información de strain, que deriva por tanto de las 
diferencias en las velocidades entre puntos contiguos en el miocardio (pixels). 
Se obtiene información del estiramiento y la compresión sin la necesidad de 
hacer una segmentación del contorno miocárdico ni de marcar el tejido con 
taggs.62 Para realizar el estudio se necesitan cuatro adquisiciones distintas en 
cuatro tiempos de repetición contiguos, o bien obtenidos en cuatro latidos 
cardíacos distintos sincronizados con el mismo retraso con respecto al 
electrocardiograma.80 Esta segunda opción aporta mayor imperfección al derivar 
la información de latidos distintos y estar más sujeta a artefactos. 
 El análisis de las velocidades y de los gradientes de velocidad se realiza 
de forma computacional en un segundo tiempo. 
  
1.3.5.3 Diferencias entre las técnicas de Tagged y Velocity encoded 
	
Las ventajas principales de la técnica de velocity encoded frente a la 
técnica de tagging es que no es dependiente del tiempo de desaparición del tagg 
(patrón de saturación) y que no precisa de segmentación previa para el análisis. 
En cambio las desventajas son múltiples y es que es una técnica más sujeta a 
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los artefactos de movimiento (respiratorios y de la sangre dentro de las cavidades 
cardíacas), presenta peor resolución temporo - espacial, y no es posible 
visualizar el strain en las imágenes obtenidas en tiempo real. 
Ambas técnicas precisan de un tiempo de análisis y postprocesado 
cuantitativo computacional que se realiza en un segundo tiempo. 
En la actualidad la tagged resonancia magnética es la técnica considerada 
gold estándar para el análisis de la contractilidad segmentaria ventricular y 





1.4 Tetralogía de Fallot 
	
1.4.1 Anatomía y bases embriológicas 
	
La Tetralogía de Fallot (TdF) se describió por primera vez en 1888, como 
una malformación congénita cardíaca cianótica caracterizada por estenosis 
pulmonar infundibular, defecto septal conotruncal, dextroposición de aorta e 
hipertrofia ventricular infundibular derecha.24 Se debe a un déficit en la migración 
de la cresta neural embrionaria, con un desarrollo anormal conotruncal.83,84 
 Anatómicamente se observa un desplazamiento anterior y craneal de la 
inserción del septum de salida del ventrículo derecho en relación a la trabécula 
septomarginal, así como una hipertrofia de las trabéculas septoparietales, 
llevando todo ello a un estrechamiento de la salida infundibular.85 
 En el corazón estructuralmente normal, el septum muscular de salida es 
insignificante y está embebido dentro de la trabécula septomarginal, sin que se 
pueda distinguir éste componente de la totalidad de la cresta supraventricular. 
(figura 18). En la TdF los componentes de la cresta supraventricular están 
separados entre sí, visualizándose de forma independiente el septum 
infundibular (figura 19); el defecto interventricular se sitúa entre los brazos de la 
trabécula septomarginal, bajo la dextropuesta salida aórtica; en sus márgenes 
se dispone el brazo anterior de la trabécula septomarginal, con su unión al 
septum infundibular (desplazado anterior y craneal), el septum membranoso y la 
cresta y parte del brazo posterior de la trabécula septo marginal.86 









known to inhibit migration from the neural crest, produces 
the phenotypic features of tetralogy when given at critical 
periods of development, including cases with pulmonary 
atresia rather than stenosis.11,12 In a significant proportion 
of cases, it is possible to find microdeletions of the q11 
region of chromosome 22, such deletions being known 
to produce Di George syndrome and the velocardiofacial 
syndrome, also known as the conotruncal anomaly face 
syndrome.13 In some series,14 microdeletion was found in 
up to a quarter of cases, suggesting that investigation using 
fluorescent in situ hybridisation should be undertaken in 
all patients with the phenotypic features of tetralogy.
Almost all those born with tetralogy of Fallot in all its 
variants can now expect to survive surgical correction, and 
reach adult life. Female patients may well ask the question 
‘Is it safe for me to become pregnant?’, while both women 
and men will wish to know the risks of their progeny inher-
iting the condition. It has been known for some time that 
the incidence of congenital cardiac disease is higher in chil-
dren born to women with congenitally malformed hearts 
than in the normal population,15 albeit that, with respect 
to tetralogy, no differences are found in the incidence of 
affected children according to whether it is the mother 
or father who had the lesion initially. According to some, 
the risk is approximately one-tenth for the offspring being 
affected. This risk is as for any congenital cardiac malforma-
tion, including minor lesions not requiring intervention.16 
The risk is much higher, at above two-fifths, however, if 
the affected parent has a sibling with the same or a simi-
lar cardiac anomaly. Identification of those patients hav-
ing microdeletion of chromosome 22q11 could well allow 
refinement of these calculations for risk of recurrence.
ANATOMY AND MORPHOGENESIS
Phenotypic Features
The phenotypic feature of the lesion is antero-cephalad 
deviation of the insertion of the muscular outlet septum 
relative to the limbs of the septomarginal trabeculation, 
coupled with an arrangement of the septoparietal trabec-
ulations which produces a squeeze at the mouth of the 
infundibulum17 (Fig. 36-2). In the normal heart, the mus-
cular outlet septum is an insignificant structure, inserted 
and buried between the limbs of the prominent septo-
marginal trabeculation. Indeed, it is so fully incorporated 
into the septum (Fig. 36-3) that it is not possible to dis-
tinguish an anatomically discrete outlet septal component 
from the dominant part of the supraventricular crest, which 
is the ventriculo-infundibular fold, itself supporting the 
free-standing subpulmonary infundibulum (Fig. 36-4). In 
tetralogy, these components of the supraventricular crest are 
divorced one from the other, with the right ventricular mus-
cular outlet septum, rather than the ventriculo-infundibular 
fold, now supporting the narrowed free-standing subpul-
monary infundibulum (Fig. 36-5).
Because of the abnormal position of the outlet septum, 
which is exclusively a right ventricular structure in tetralogy, 
the interventricular communication is situated between 
the limbs of the septomarginal trabeculation, whilst the 
right ventricular origin of the overriding aortic valve is sup-
ported by the ventriculo-infundibular fold (see Fig. 36-1). 
These three anatomic features of the tetralogy, therefore, 
all reflect the abnormal location of the outlet septum. 
This particular phenotypic combination, nonetheless, can-
not be produced in the absence of the squeeze produced 
together with the septoparietal trabeculations, which are 
themselves often hypertrophied, particularly in hearts 
from older patients. The outlet septum, nonetheless, can 
be markedly deviated in antero-cephalad direction without 




Figure 36-2 The heart has been sectioned to replicate the oblique subcostal 
echocardiographic cut, and shows the phenotypic feature of tetralogy, namely 
insertion of the muscular outlet septum antero-cephalad relative to the limbs 
of the septomarginal trabeculation (yellow Y ), together with an abnormal  
arrangement of the septoparietal trabeculations. The abnormalities combine 






Figure 36-3 The subpulmonary outflow tract of the normal heart is opened 
to show how the supraventricular crest, the muscular fold separating the 
attachments of the tricuspid and pulmonary valves, is inserted between the 










band is, however, only one of a series of muscle bars which 
extend to the parietal wall. The others are the septopari-
etal trabeculations, an integral component of the normal 
heart, but forming an integral part of the obstruction to 
the pulmonary pathways seen in tetralogy. Use of these 
terms makes it a simple matter to describe and differenti-
ate the muscular structures forming the outflow tracts in 
tetralogy of Fallot (Fig. 36-9).
Variability in the Margins of the Ventricular Septal Defect
The hole between the ventricles is directly beneath the 
overriding aortic valvar orifice. It can thus be considered an 
outlet defect. The muscular outlet septum itself, however, 
is usually well-formed, albeit malaligned relative to the 
rest of the muscular septum. Indeed, as already discussed, 
part of the essence of tetralogy is antero-cephalad devia-
tion of the septal insertion of the outlet septum such that 
it becomes a right ventricular rather than an interventricu-
lar structure, this deviation co-existing with the abnormal 
arrangement of the most distal septomarginal trabecu-
lation (see Figs. 36-2 and 36-9). It is the outlet septum, 
therefore, and its fusion with the antero-cephalad limb of 
the septomarginal trabeculation, which forms the anterior 
margins of the defect. The crest of the muscular ventricu-
lar septum, reinforced by the limbs of the septomarginal 
trabeculation, forms the floor of the defect. Because of the 
septal malalignment, the roof of the defect is formed by 
the attachments of the leaflets of the overriding aortic valve 
to the ventriculo-infundibular fold. Indeed, because of the 
overriding of the aortic orifice, problems exist in defining 
specifically the nature of the ventricular septal defect. Any 
one of a host of planes within the cone of space subtended 
from the valvar leaflets to the crest of the septum can be 
nominated as a septal defect (Fig. 36-10).
When describing the boundaries of these planes, we 
concentrate on the margins of the cone as viewed from 
the right ventricle,19 since this is the locus along which the 
surgeon will attach the patch used to repair the malfor-
mation so as to reconstitute the ventricular septum (see 
Fig. 36-10). When the ventricular septal defect is defined 
in this fashion, it is the postero-inferior quadrant that 
shows most anatomic variability. In about four-fifths of 
cases, this margin is formed by fibrous continuity between 









Figure 36-7 The cartoon shows the building blocks of the outflow tract of 
the normal right ventricle. Note, however, that it is impossible to distinguish 
between the outlet septum and the ventriculo-infundibular fold in the nor-
mal situation without resorting to dissection (see Figs. 36-3 and 36-4). The 








Figure 36-8 The cartoon shows how the building blocks of the normal 
outflow tract (see Fig. 36-7) come apart one from the other in the setting of 
tetralogy of Fallot. The subpulmonary (subpulm.) obstruction is produced 
by a squeeze between the muscular outlet septum and the most distal of the 











Figure 36-9 This specimen with tetralogy of Fallot has been sectioned to rep-
licate the oblique subcostal echocardiographic cut. It shows how the building 












Crest  supravent i ular
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Figura 18: Pieza anatómica (a la izquierda) y dibujo esquemático (a la derecha), que 
muestran el tracto de salida ventricular derecho de un corazón normal. La cresta supraventricular 
es la porción muscular que separa las vávulas tricúspide y p lmonar y se encuentra entre los 
bazos de la trabécula septomarginal (Y amarilla). El septum infundibular se encuentra dentro del 










known to inhibit migration from the neural crest, produces 
the phenotypic features of tetralogy when given at critical 
periods of development, including cases with pulmonary 
atresia rather than stenosis.11,12 In a significant proportion 
of cases, it is possible to find microdeletions of the q11 
region of chromosome 22, such deletions being known 
to produce Di George syndrome and the velocardiofacial 
syndrome, also known as the conotruncal anomaly face 
syndrome.13 In some series,14 microdeletion was found in 
up to a quarter of cases, suggesting that investigation using 
fluorescent in situ hybridisation should be undertaken in 
all patients with the phenotypic features of tetralogy.
Almost all those born with tetralogy of Fallot in all its 
variants can now expect to survive surgical correction, and 
reach adult life. Female patients may well ask the question 
‘Is it safe for me to become pregnant?’, while both women 
and men will wish to know the risks of their progeny inher-
iting the condition. It has been known for some time that 
the incidence of congenital cardiac disease is higher in chil-
dren born to women with congenitally malformed hearts 
than in the normal population,15 albeit that, with respect 
to tetralogy, no differences are found in the incidence of 
affected children according to whether it is the mother 
or father who had the lesion initially. According to some, 
the risk is approximately one-tenth for the offspring being 
affected. This risk is as for any congenital cardiac malforma-
tion, including minor lesions not requiring intervention.16 
The risk is much higher, at above two-fifths, however, if 
the affected parent has a sibling with the same or a simi-
lar cardiac anomaly. Identification of those patients hav-
ing microdeletion of chromosome 22q11 could well allow 
refinement of these calculations for risk of recurrence.
ANATOMY AND MORPHOGENESIS
Phenotypic Features
The phenotypic feature of the lesion is antero-cephalad 
deviation of the insertion of the muscular outlet septum 
relative to the limbs of the septomarginal trabeculation, 
coupled with an arrangement of the septoparietal trabec-
ulations which produces a squeeze at the mouth of the 
infundibulum17 (Fig. 36-2). In the normal heart, the mus-
cular outlet septum is an insignificant structure, inserted 
and buried between the limbs of the prominent septo-
marginal trabeculation. Indeed, it is so fully incorporated 
into the septum (Fig. 36-3) that it is not possible to dis-
tinguish an anatomically discrete outlet septal component 
from the dominant part of the supraventricular crest, which 
is the ventriculo-infundibular fold, itself supporting the 
free-standing subpulmonary infundibulum (Fig. 36-4). In 
tetralogy, these components of the supraventricular crest are 
divorced one from the other, with the right ventricular mus-
cular outlet septum, rather than the ventriculo-infundibular 
fold, now supporting the narrowed free-standing subpul-
monary infundibulum (Fig. 36-5).
Because of the abnormal position of the outlet septum, 
which is exclusively a right ventricular structure in tetralogy, 
the interventricular communication is situated between 
the limbs of the septomarginal trabeculation, whilst the 
right ventricular origin of the overriding aortic valve is sup-
ported by the ventriculo-infundibular fold (see Fig. 36-1). 
These three anatomic features of the tetralogy, therefore, 
all reflect the abnormal location of the outlet septum. 
This particular phenotypic combination, nonetheless, can-
not be produced in the absence of the squeeze produced 
together with the septoparietal trabeculations, which are 
themselves often hypertrophied, particularly in hearts 
from older patients. The outlet septum, nonetheless, can 
be markedly deviated in antero-cephalad direction without 




Figure 36-2 The heart has been sectioned to replicate the oblique subcostal 
echocardiographic cut, and shows the phenotypic feature of tetralogy, namely 
insertion of the muscular outlet septum antero-cephalad relative to the limbs 
of the septomarginal trabeculation (yellow Y ), together with an abnormal  
arrangement of the septoparietal trabeculations. The abnormalities combine 






Figure 36-3 The subpulmonary outflow tract of the normal heart is opened 
to show how the supraventricular crest, the muscular fold separating the 
attachments of the tricuspid and pulmonary valves, is inserted between the 










band is, how ver, only one of a s ries of muscle ars w ic  
ext nd to the parietal wall. The others are the septopari-
etal trab culations, an integral component of the n rmal 
heart, but forming an integral part of the obstruction o 
the pulmonary pathways seen in tetr logy. Use of these 
terms mak s it a simple matter to describe and different -
ate the muscular structures forming th  outflow tracts in 
tetralogy of Fallot (Fig. 36-9).
V iability in the Margins of the Ventr cular Septal D fect
The hole between the ventricles i  directly beneath the 
overriding aortic valvar orifice. It can thus b  considered an 
outlet defect. The muscular ou let septum itself, however, 
is usually well-formed, albeit malaligned relativ to the 
rest of the muscular septum. Indeed, as already discussed, 
p t of the esse ce of tetralogy is antero-c phalad dev a-
tion of the septal in ertion of the outlet septum s ch that 
it beco es  right ventricular rather than an interventricu-
lar structure, this deviation co-existing with the bnormal 
arrangement of the most distal septomarginal trabecu-
lation (see Figs. 36-2 and 36-9). It is the outlet septum, 
therefore, and its fusion with the antero-ceph ad limb of 
the septomarginal trabeculat on, which forms the ant rior 
margins of the defect. The crest of he muscular ventricu-
lar septum, reinforced by the limbs of the septomarginal 
trabeculation, forms the flo r of the defec . Because of the 
septal malalignment, the roof of the def ct is formed by 
the attachments of the leaflets of the overriding aortic valve 
to th  ventriculo-infundibular fold. Indeed, because of the 
overriding of the aortic orifice, problems exist in defining 
specifically the nature of the ventricular septal defect. A y 
o e of a host f planes within th  cone of space subtended 
from the valv r leaflets to the crest of the septum can be 
nominated as a septal defect (Fig. 36-10).
When describing the bounda ies of these planes, w  
concentrate on the margins of the cone as viewed from 
the right ventricle,19 since this is the locus along which the 
surgeon will attach the patch used to repair the malfor-
mation so as to reconstitute the ventricular septum (see 
Fig. 36-10). When the ventricular septal defect is defined 
in this fashion, it is the postero-inferior quadrant that 
shows most anatomic variability. In about four-fifths of 
cases, this margin is formed by fibrous continuity between 









Figure 36-7 The cartoon shows the building blocks of the outflow tract of 
the normal right v ntricle. Note, however, that it is impossible to distinguish 
between the outlet septum and the ventriculo-infundibular fold in the nor-
mal situation without resorting to dissection (see Figs. 36-3 and 36-4). The 








Figure 36-8 The cartoon shows how the building blocks of the normal 
outflow tract (see Fig. 36-7) come apart one from the other in the setting of 
tetralogy of Fallot. The subpulmonary (subpulm.) obstruction is produced 
b  a squeeze between the muscular outlet septum and the most distal of the 











Figure 36-9 This specimen with tetralogy of Fallot has been sectioned to rep-
licate the oblique subcostal echocardiographic cut. It shows how the building 











C ntinuidad tricúspide - aorta
Septum infundibular
 
Figura 19: Pieza anatómica (a la izquierda) y dibujo esquemático (a la derec a), que 
muestran el tracto de salida ventricular derecho de un corazón con TdF. El septum infundibular 
se localiza anterior y craneal a la trabécula septomarginal (Y amarilla). Existe una anomalía en 
el desarrollo de las trabéculas septoparietales distales (estrellas en el esquema de la derecha), 
que junto con el septo infundibular estrecha en mayor medida el infundíbulo subpulmonar. 




El haz de His penetra el cuerpo fibroso a nivel del área de continuidad 
valvular, por lo que es frecuente que se localice a nivel del septo membranoso, 
a veces aneurismático, cerca de la valva septal de la válvula tricúspide. Una vez 
atraviesa el cuerpo fibroso se separa de la cresta septal ventricular, aunque es 
frecuente que se ramifique próximo a ella. La rama derecha penetra de nuevo 
en el septo para seguir el trayecto de la trabécula septomarginal y emerger en 
su porción más distal.86 La disposición del defecto interventricular, en relación 
con la anatomía del sistema His - Purkinje es relevante de cara a conocer los 
riesgos de lesionar esta estructura en la cirugía reparadora, con las 
consecuencias funcionales que esto puede conllevar para el paciente. 
	 La estructura de banda única muscular, con doble hélice de Torrent - 
Guasp se mantiene en cardiopatías congénitas como la TdF. Los cambios en el 
tamaño y función de un ventrículo afectan funcionalmente a la banda de 
miocardio helicoidal y por lo tanto al otro ventrículo; la llamada interacción 
interventricular.87 
  
Asociación de la disincronía de ventrículo izquierdo con mal pronóstico en los pacientes con Tetralogía de Fallot	
	 58	
1.4.2 Incidencia, reparación quirúrgica y pronóstico 
	
	 La TdF es una de las cardiopatías congénitas cianógenas más 
frecuentes.88 Se presenta con una incidencia de 0,3 / 1000 recién nacidos vivos 
y supone el 7 - 10% del total de malformaciones cardiacas congénitas.89 En la 
actualidad se repara por completo de manera electiva entre los 4 y 6 meses de 
vida, con buen pronóstico a corto plazo90 y con una mortalidad hospitalaria menor 
al 5%.91 La reparación quirúrgica consiste en el cierre de la comunicación 
interventricular y la ampliación de la salida del ventrículo derecho hacia la arteria 
pulmonar con parches, intentando, en la medida de lo posible no realizar 
incisiones de ventriculotomía, y tratando de preservar el anillo y la competencia 
valvular pulmonar lo cual en muchos casos no es posible.92 Esta corrección se 
realiza desde hace más de 50 años93 y hay una amplia experiencia sobre su 
evolución postquirúrgica.94 
La supervivencia a los 20 años de la reparación excede el 90% pero, los 
defectos residuales, hemodinámicos y electrofisiológicos, derivados de la misma, 
a largo plazo, contribuyen a aumentar su morbimortalidad a partir de la tercera 
década de vida.95-97 La cirugía transforma una enfermedad letal en una situación 
con buena esperanza de vida, pero conforme pasa el tiempo, aparece morbilidad 
tardía incluyendo la aparición de arritmias, clínica de insuficiencia cardíaca y 
disfunción ventrícular izquierda y derecha.94,98 La causa más frecuente de 
mortalidad, en el seguimiento a largo plazo, es la muerte súbita (MS) 
cardíaca.99,100 
Debido a esta morbilidad, muchos pacientes precisan nuevas 




valvular en posición pulmonar (percutánea o quirúrgica), tratamiento de 
estenosis de ramas pulmonares mediante angioplastia y / o colocación de stents, 
reintervención para nueva reparación del tracto de salida del ventrículo derecho, 
y / o estudio electrofisiológico y ablación de arritmias. 
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1.4.3 Factores relacionados con mal pronóstico clínico a largo 
plazo 
	
Se han identificado distintos factores de riesgo para el mal pronóstico 
clínico, como la edad en el momento de la corrección completa, el hecho de que 
haya habido paliaciones previas, y el tiempo que haya transcurrido desde la 
corrección completa.90,94,98,101-103 El intervalo QRS prolongado, y su prolongación 
a lo largo del seguimiento, también se han descrito como factores de riesgo.103 
Otros factores como la dilatación de ventrículo derecho y la disfunción 
biventricular evaluada mediante resonancia magnética cardiaca (volumen 
telediastólico indexado de VD mayor de 172 ml / m2 en mujeres y mayor de 185 
ml / m2 en varones, fracción de eyección de VD menor de 45 % y fracción de 
eyección de VI menor a 55 %) han ido tomando relevancia de forma progresiva 
a lo largo del tiempo.104-106  
En un estudio multicéntrico reciente publicado por Bokma JP. et al,107 se 
evaluaron las medidas volumétricas de VD, previa al reemplazo valvular 
pulmonar, identificando el volumen telesistólico indexado de ventrículo derecho 
> 95 mL / m2 como dato de mala evolución clínica y mala respuesta 
hemodinámica al reemplazo valvular a medio – largo plazo. 
La presencia de disfunción de VI moderada - severa también ha 
demostrado ser un factor de riesgo independiente asociado a la mala evolución 
clínica104,105 y a la MS en estos pacientes en distintos trabajos.100,104 
En el registro multicéntrico (INDICATOR)108 de pacientes intervenidos de 
TdF, se evaluaron los factores de riesgo asociados al mal pronóstico clínico 




identificándose como factores de riesgo: la presencia de hipertrofia ventricular 
derecha evaluada con RMC (especialmente si la relación masa / volumen de VD 
era > 0,3 gr/mL) evaluada con RMC, las arritmias auriculares, así como la 
disfunción ventricular izquierda y derecha. El riesgo aumentaba si concurrían dos 
o más de estos factores. En un análisis por subgrupos, el grupo con conducto 
interpuesto entre el ventrículo derecho y la arteria pulmonar se asociaba a 
factores de riesgo distintos con mayor tendencia a una peor evolución.108 
La hipertrofia ventricular derecha parece derivar de una mala adaptación 
crónica en respuesta a la sobrecarga de volumen y de presión del ventrículo 
derecho, que lo lleva a un remodelado patológico con aumento de tejido 
intersticial y fibrosis. Esta fibrosis detectada por RMC ya ha sido previamente 
descrita como factor de riesgo en esta población.55 La mala adaptación o 
remodelado ventricular crónico puede precipitar, no sólo la fibrosis sino, mayor 
ensanchamiento del intervalo QRS y peor mecánica ventricular. De hecho, están 
bien establecidas la relación entre el tamaño, la función ventricular derecha y las 
anomalías en la despolarización y repolarización ventricular.103 Por otro lado, la 
hipertrofia ventricular derecha se ha correlacionado estrechamente con la 
presencia de un ventrículo derecho hipertensivo, y ésta a su vez con la 
mortalidad.1 
  







El origen de la mala evolución clínica a largo plazo de los pacientes 
intervenidos de tetralogía de fallot se desconoce con exactitud. Como ya se ha 
expuesto, se han descrito distintos parámetros demográficos, electrofisiológicos 
y hemodinámicos asociados a este mal pronóstico clínico, entre ellos la 
disfunción ventricular izquierda. 
La disfunción ventricular izquierda ha demostrado estar asociada a la 
mala evolución clínica de los pacientes con TdF corregida en múltiples trabajos, 
desconociéndose exáctamente su etiología y su modo de progresión, pudiendo 
jugar un importante papel factores como la disincronía mecánica intraventricular 
y una interacción interventricular adversa.102,105 La función ventricular derecha e 
izquierda en pacientes con TdF se ha visto relacionada en distintos estudios, 
confirmando la existencia de una estrecha interacción 
interventricular.102,105,109,110 El retraso septal sistólico secundario a los parches, 
quirúrgicos, fibrosis residuales y dilatación del ventrículo derecho se ha sugerido 
como el principal responsable de la disminución de la contractilidad y la 
asincronía del ventrículo izquierdo. Esta asincronía sistólica del ventrículo 
izquierdo lleva a una hipertrofia relativa, remodelado ventricular y disfunción 
ventricular a largo plazo.111 Algunos trabajos que analizan la función ventricular 
regional en pacientes intervenidos de TdF112,1113 sugieren, que las alteraciones 
de la función regional ventricular pueden preceder al deterioro miocárdico y ser 
unos marcadores tempranos y más sensibles de mal pronóstico. 
Existen pocos trabajos publicados que evalúen la deformación y el strain 
miocárdico y su relación con el pronóstico clínico en este grupo de pacientes.114-
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116 En un estudio realizado con ecocardiografía, el strain longitudinal del VI se 
identificó como factor de riesgo de mortalidad en pacientes con TdF, a pesar de 
ser una técnica limitada en pacientes con TdF por la mala ventana que puede 
haber y que limita las mediciones fiables.112 
La RMC permite realizar las medidas sin éstas limitaciones siendo una 
técnica reconocida como gold standard debido a su alta resolución y 
reproducibilidad.47,48,105 El empleo de un software específico de análisis de 
tracking tisular sobre imágenes de RMC permite el análisis de la contractilidad 
segmentaria ventricular al tiempo que se obtiene información funcional y 
anatómica y permite la realización del análisis de deformación / strain de forma 
retrospectiva sobre estudios que inicialmente no estaban diseñados a este fin. 
El análisis mediante RMC permite obtener información relevante sobre la 
presencia de escaras, fibrosis y miocardio viable, así como de la anatomía 
venosa que son esenciales en la elección de sitios de implante de electrodos 
para la terapia de resincronización.117 
Nosotros creemos que podría ser de utilidad profundizar en el 
conocimiento de la participación del strain miocárdico en el desarrollo de la 
disfunción ventricular y el mal pronóstico clínico en este grupo de pacientes, no 
sólo para realizar una mejor estratificación de riesgo con modelos más 
específicos sino para, llegado el caso y de forma individual, cambiar el modo de 
seguimiento o indicar algún otro tipo de intervención o actuación. 
Así, si se confirmara que la disincronía ventricular izquierda está 
íntimamente relacionada con el mal pronóstico clínico, se podría plantear el 
posible beneficio de la terapia de resincronización cardíaca en pacientes 
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seleccionados con esta patología. Los criterios de selección actuales de la 
terapia de resincronización cardíaca no son aplicables a pacientes con TdF. Las 
guías de estimulación en la actualidad no contemplan indicaciones específicas 
en población con TdF o cardiopatía congénita.118 
	 	








En pacientes intervenidos quirúrgicamente de Tetralogía de Fallot, la 
disincronía mecánica global de ventrículo izquierdo se asocia de forma 
independiente a mal pronóstico clínico a largo plazo (taquicardia ventricular 
sostenida o mortalidad en el seguimiento), y a disfunción ventricular sistólica.










Los objetivos principales de este trabajo fueron, en pacientes intervenidos 
de Tetralogía de Fallot, analizar: 
• la disincronía ventricular izquierda mediante una técnica de 
tracking tisular (Vector Velocity Imaging) aplicada a imágenes cine 
de resonancia magnética cardíaca. 
 
• la asociación de la disincronía ventricular izquierda, global y 
segmentaria, con el mal pronóstico clínico. 
 
• las variables volumétricas, funcionales y de disincronía ventricular 
que fueran predictivas del mal pronóstico clínico. 
 
Los objetivos secundarios en estos mismos pacientes fueron estudiar:  
• la relación de la disincronía ventricular izquierda con la disfunción 
sistólica ventricular izquierda. 
 
• la relación de la disincronía ventricular izquierda con la disfunción 
sistólica ventricular derecha. 
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• la relación entre la disincronía ventricular izquierda y las variables 
volumétricas y funcionales obtenidas de la resonancia magnética 
cardíaca, con la duración del intervalo QRS. 
 
• la relación entre la disincronía ventricular izquierda y las variables 
volumétricas y funcionales obtenidas de la resonancia magnética 
cardíaca, con la fracción de regurgitación pulmonar.
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5. MATERIAL Y METODOS 
	




5.1.1 Criterios de inclusión 
	
Se incluyeron todos los pacientes (N: 440) seguidos en el hospital 
Children´s Hospital de Boston (Massachussetts): 
• con diagnóstico de TdF. 
• estudiados mediante RMC de buena calidad entre 2000 y 2008. 
• con reparación completa de su cardiopatía, al menos 10 años antes 
del estudio de RMC. 
 
5.1.2 Criterios de exclusión 
 
Se excluyeron del estudio todos los pacientes portadores de dispositivo 
(marcapaso y / o desfibrilador), dado que la estimulación cardíaca puede 
producir disincronía ventricular y además provocar interferencias en la imagen 
de RMC. No se realizó estudio de RMC en pacientes con dispositivos no 
compatibles porque se podían deteriorar con el campo magnético empleado en 
la prueba. 
 





• Mal pronóstico clínico: taquicardia ventricular sostenida o muerte, 
en el seguimiento y tras la RMC. Esta variable pronóstica ya ha 
sido empleada y definida en estudios previos en pacientes con 
TdF.110, 118-120 
• Tipo de reparación quirúrgica de la TdF. Se categorizaron los tipos 
de reparación en los siguientes grupos: 
(1) parche en tracto de salida de ventrículo derecho 
(2) conducto ventrículo derecho – arteria pulmonar 
(3) reemplazo valvular pulmonar 
(4) desconocido, o no especificado 
• Casos: se seleccionaron 13 pacientes de la muestra inicial de 440 
por haber tenido mal pronóstico clínico. Se analizó el último estudio 
de RMC realizado antes del evento clínico de interés (taquicardia 
ventricular o fallecimiento). 
• Controles: se seleccionaron 26 pacientes que cumplían los mismos 
criterios de inclusión, emparejados 1 : 2 con los casos por edad (+/- 
5 años) y por el tipo de corrección quirúrgica realizada con 
anterioridad a la prueba de RMC. El estudio de RMC analizado fue 
el estudio más próximo en el tiempo al caso emparejado. 
 
Este trabajo fue evaluado y aprobado por el Comité de Ética e 
Investigación del centro con el número de referencia: M09 – 01 - 0100. 
 





5.2.1 Técnica de resonancia magnética empleada: valoración 
volumétrica y funcional 
	
El protocolo de RMC empleado para la obtención de la imagen y el análisis 
morfológico y funcional es el habitual empleado en el centro para este tipo de 
pacientes.119 Los estudios se realizaron con un equipo de cuerpo completo de 
1,5 Teslas y antena apropiada al peso del paciente (GE Medical Systems, 
Milwaukee, Wisconsin; Philips Medical Systems, Best, The Netherlands®). Se 
emplearon secuencias cine EG con sincronismo electrocardiográfico (SSFP) 
durante periodos cortos de apnea (7 - 15 segundos) en los siguientes planos: eje 
longitudinal dos cámaras, eje cuatro cámaras, ejes cortos ventriculares con 12 - 
14 cortes equidistantes que cubrían los ventrículos en su totalidad. (figura 20). 
 
Figura 20: Valoración cuantitativa biventricular de masa y volumen ventricular utilizando 
secuencias cine SSFP (steady - state free - precession cine magnetic resonance). Abajo: imagen 
en telediástole ventricular de plano longitudinal cuatro cámaras. Arriba: Tres cortes 
load) often differs from that associated with a right
ventricle-to-pulmonary artery (RV-PA) conduit (volume
and pressure load), the range of ventricular abnormal-
ities in these two patient groups may be distinct. The
goals of this study, therefore, were to characterize the
range of biventricular dimensions evaluated by SSFP
cine MR in a large cohort of patients with repaired TOF,
and to compare these measurements in those with a
RVOT patch vs. an RV-PA conduit.
MATERIALS AND METHODS
Subjects
All patients with repaired TOF referred for CMR evalu-
ation of at our institution from April 2002 through April
2005 were identified. Patients with metallic artifacts
that precluded quantitative evaluation of biventricular
volumes and function and PR were then excluded (N !
12) and the remainder formed the study population.
The institutional Committee on Clinical Investigations
approved review of the medical records and computer
databases.
Clinical Data
The following demographic and clinical data were ab-
stracted from the patients’ medical records: date of
birth, gender, date and age at each surgical procedure,
type of initial and subsequent surgical procedures (cat-
egorized as shunt, patch repair, and RV-PA conduit
repair), age at MRI, and time from TOF repair to CMR.
In patients with technically adequate spectral Doppler
recording of the tricuspid regurgitation jet velocity by
echocardiography, RV systolic pressure was estimated
using the modified Bernoulli equation (RV systolic pres-
sure ! 4v2 " right atrial pressure, where v ! tricuspid
regurgitation jet maximum systolic velocity).
CMR
All studies were performed with a commercially avail-
able 1.5 Tesla MRI scanner (Signa Horizon LX EchoS-
peed; GE Medical Systems, Milwaukee, WI, USA). An
eight-channel torso or a cardiac phase array radiofre-
quency coil was used in patients weighing #10 kg, and
a head coil was used in those with a body weight !10
kg. For patients who were unable to cooperate, general
anesthesia was utilized using a previously published
anesthetic and monitoring protocol (15). Ventricular
dimensions and function were assessed using an elec-
trocardiographically (ECG)-gated SSFP MR pulse se-
quence with the following imaging parameters: echo
time (TE) ! 1.5–2 msec, repetition time (TR) ! 2.8–4.2
msec, flip angle ! 45°, field of view tailored to the pa-
tient’s size, matrix size ! 160 $ 256, slice thickness !
6–8mm, interslice gap! 0–2mm, views per segment!
12–20 (depending on heart rate), reconstructed images
per cardiac cycle ! 20, and number of signal aver-
ages ! 1. SSFP cine imaging sequences were acquired
in the following planes during brief periods (seven to 15
seconds) of breathholding: two-chamber plane (also
known as vertical long-axis), four-chamber plane (also
known as horizontal long-axis), short-axis plane (per-
pendicular to the long-axis of the left ventricle based on
the previous four-chamber plane) with 12–13 slices
completely covering both ventricles (Fig. 1). Particular
care was taken to cover the entire ventricular mass
within the SSFP cine imaging volume.
Flow measurements were performed in the proximal
main pulmonary artery using a retrospectively-gated
velocity-encoded cine MRI pulse sequence (TE ! 6–7
msec, TR ! 18–25 msec, matrix size ! 128–160 $ 256,
field of view! 140–360 mm, slice thickness! 5–6 mm,
velocity encoding ! 150–400 cm/second, sampling in-
terval ! 43.4 % 9.8 msec, number of samples per RR
interval ! 20.4 % 6.3), during free breathing as previ-
ously published (16).
The CMR data was analyzed using a commercially
available computer workstation (Advantage Windows
version 4.0; GE Medical Systems). Left ventricular (LV)
and RV end-diastolic (maximal) and end-systolic (min-
imal) volumes, mass at end-diastole, stroke volumes,
and ejection fraction (EF) were measured using com-
mercially available software (MASS; Medis, Leiden, The
Netherlands) as described by Alfakih et al (17). Specif-
ically, the LV papillary muscles were considered as LV
muscle mass and the septal and moderator bands were
considered RV muscle mass. The abundant trabecula-
tions that are often found in the RV apex were included
in the blood pool as the RV endocardial border followed
the compact layer of the free wall. Flow data was ana-
lyzed on the same computer workstation using com-
mercially available software (FLOW version 2.0; Medis).
The underlying principles and analysis techniques for
velocity-encoded cine MRI have been previously de-
scribed (18). Body surface area was calculated using
the Haycock et al. (19) formula.
Statistics
Continuous data are presented as mean % standard
deviation (SD) or median and range, as appropriate.
Patient characteristics and CMR data were compared
Figure 1. Quantitative assessment of biventricular volumes
and mass by SSFP cine MR. Top: End-diastolic frame of a
four-chamber view. Bottom: Three representative short-axis
views frame of the left and right ventricles.
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load) often differs from that associated with a right
ventricle-to-pulmonary artery (RV-PA) conduit (volume
and pressure load), the range of ventricular ab ormal-
ities in these two patient groups may be distinct. The
goals of this study, therefore, were to characterize the
range of biventricular dimensions evaluated by SSFP
cine MR in a large cohort of patients with repaired TOF,
and to compare these measurements in those with a
RVOT patch vs. an RV-PA conduit.
MATERIALS AND METHODS
Subjects
All patients with repaired TOF referred for CMR evalu-
ation of at our institution from April 2002 through April
2005 were identified. Patients with metallic artifacts
that precluded quantitative evaluation of biventricular
volumes and func ion and PR were then excluded (N !
12) an the remainder formed the study population.
The institutional Committee on Clinical Investigations
approved review of the medical records and computer
databases.
Clinical Data
The following demog aphic and clinical data were ab-
stracted from the patients’ medical records: date of
birth, gender, date and age at each surgical pr cedure,
type of initial and subsequent surgical pr cedures (cat-
egorized as shunt, patch repair, and RV-PA conduit
repair), age at MRI, and time from TOF repair to CMR.
In patients with technically adequate spectral Doppler
recor ing of the tricuspid regurgitation jet velocity by
echocardiography, RV systolic pressure was estimated
using the modified Bernoulli equati n (RV systolic pr s-
sure ! 4v2 " right a rial pressure, where v ! tricuspid
regurgitati n je maximum systolic velocity).
CMR
All tudies were performed with a co mercially avail-
able 1.5 Tesla MRI scanner (Signa Horizon LX EchoS-
peed; GE Medical Systems, Milwaukee, WI, USA). An
eight-channel torso or a cardiac ph se arr y ra iofre-
quency coil was used in patients weighing #10 kg, and
a head coil w s used in those with b dy weight !10
kg. For patien s who were unable to cooperate, general
an sthe ia was ut lized using a previously published
anesthetic and monitoring protocol (15). Ventricular
dimensions and function were assessed using an elec-
trocardiographically (ECG)-gated SSFP MR pulse se-
quen e with the following im ging parameters: echo
time (TE) ! 1.5–2 msec, repetition time (TR) ! 2.8–4.2
msec, flip angle ! 45°, field of view tailored to the pa-
tient’s size, matrix size ! 160 $ 256, slice thickness !
6–8mm, interslice gap! 0–2mm, views per segment!
12–20 (depending on heart rate), reconstructed images
per cardiac cycle ! 20, and number of signal aver-
ages ! 1. SSFP cine imaging sequences were acquired
in the following planes during brief periods (seven to 15
seconds) of breathholding: two-chamber plane (also
known as vertical long-axis), four-chamber plane (also
known as horizontal long-axis), short-axis plane (per-
p dicul o the long-axis of the left ventricle based on
the previous four-chamber plane) with 12–13 slices
completely covering both ventricles (Fig. 1). Particular
care was taken to cover the entire ventricular mass
within the SSFP cine imaging volume.
Flow measurements were performed in the proximal
main pulmonary artery using a retrospectively-gated
velocity-encoded cine MRI pulse sequence (TE ! 6–7
msec, TR ! 18–25 msec, matrix size ! 128–160 $ 256,
field of view! 140–360 mm, slice thickness! 5–6 mm,
velocity encoding ! 150–400 cm/second, sampling in-
terval ! 43.4 % 9.8 msec, number of samples per RR
interval ! 20.4 % 6.3), during free breathing as previ-
ously published (16).
The CMR data was analyzed using a commercially
available computer workstation (Advantage Windows
version 4.0; GE Medical Systems). Left ventricular (LV)
and RV end-diastolic (maximal) and end-systolic (min-
imal) volumes, mass at end-diastole, stroke volumes,
and ejection fraction (EF) were measured using com-
mercially available software (MASS; Medis, Leiden, The
Netherlands) as described by Alfakih et al (17). Specif-
ically, the LV papillary muscles were considered as LV
muscle mass and the septal and moderator bands were
considered RV muscle mass. The abundant trabecula-
tions that are often found in the RV apex were included
in the blood pool as the RV endocardial border followed
the compact layer of the free wall. Flow data was ana-
lyzed on the same computer workstation using com-
mercially available software (FLOW version 2.0; Medis).
The underlying principles and analysis techniques for
velocity-encoded cine MRI have been previously de-
scribed (18). Body surface area was calculated using
the Haycock et al. (19) formula.
Statistics
Continuous data are presented as mean % standard
deviation (SD) or median and range, as appropriate.
Patient characteristics and CMR data were compared
Figure 1. Quantitative assessment of biventricular volumes
and mass by SSFP cine MR. Top: End-diastolic frame of a
four-chamber view. Bottom: Three representative short-axis
views frame of the left and right ventricles.
MRI Evaluation After TOF Repair 935load) often differs from that associated with a right
ventricle-to-pulmonary artery (RV-PA) conduit (volume
and pressure load), the range of ventricular bn rmal-
ities in these two patient groups may be distinct. The
goals of this study, therefore, were to characterize the
range of biventricular dimensions evaluated by SSFP
cine MR in a large cohort of patients with rep ired TOF,
and to compare these measurements in those with a
RVOT patch vs. an RV-PA conduit.
MATERIALS AND METHODS
Subjects
All patients with repaired TOF referred for CMR evalu-
ation of at our institution from April 2002 through April
2005 were identified. Patients with metallic artifacts
that precluded quantitative evaluation of bive tricular
volumes and function and PR were then excluded (N !
12) and the remainder formed the study population.
The institutional Committee on Clinical Investigatio s
approved review of the medical records and computer
databases.
Clinical Data
The following demographic and clinical data were ab-
stracted from the patients’ medical records: date of
birth, gender, date and age at each surgical procedure,
type of initial and subsequent surgical proced res (c t-
egorized as shunt, patch repair, and RV-PA con uit
repair), age at MRI, and time from TOF repair to CMR.
In patients with technically adequate spectral Doppler
recording of the tricuspid regurgitation jet velocity by
echocardiography, RV systolic pressure was esti ated
using the modified Bernoulli equation (RV systolic pres-
sure ! 4v2 " right atrial pressure, where v ! tricuspid
regurgitation jet maximum systolic velocity).
CMR
All studies were performed with a commercially avail-
able 1.5 Tesla MRI scanner (Signa Horizon LX EchoS-
peed; GE Medical Systems, Milwaukee, WI, USA). An
eight-channel torso or a cardiac phase array radiofre-
quency coil was used in patients weighing #10 kg, a d
a head coil was used in those with a body weight !10
kg. For patients who were unable to cooperate, ge eral
anesthesia was utilized using a previously published
anesthetic and monitoring protocol (15). Ventricular
dimensions and function were assessed using n elec-
trocardiographically (ECG)-gated SSFP MR ulse se-
quence with the following imaging parameters: cho
time (TE) ! 1.5–2 msec, repetition time (TR) ! 2.8–4.2
msec, flip angle ! 45°, field of view tailored to the pa-
tient’s size, matrix size ! 160 $ 256, slice thickness !
6–8mm, interslice gap! 0–2mm, views per segment!
12–20 (depending on heart rate), reconstructed images
per cardiac cycle ! 20, and number of signal aver-
ages ! 1. SSFP cine imaging sequences were acquired
in the following planes during brief periods (seven to 15
seconds) of breathholding: two-chamber plane (also
known as vertical long-axis), four-chamber plane (also
known as horizontal long-axis), short-axis plane (per-
pendicular to the long-axis of the left ventricle based on
the previous four-chamber plane) with 12–13 slices
completely covering both ventricl s (Fig. 1). Parti ular
re was taken to cover the entire v nt icular m ss
w thin the SSFP cine ima ing vol me.
Flow measurements were performed in the proximal
main lmon ry artery using a retrospectively-gated
velocity-encod d cine MRI pulse equence (TE ! 6–7
msec, TR ! 18–25 msec, matrix size ! 128–160 $ 256,
field of view! 140–360 m , slice thickness! 5–6 mm,
velocity encoding ! 150–400 cm/second, sampling in-
terval ! 43.4 % 9.8 msec, numb r of samples per RR
interval ! 20.4 % 6.3), durin f e breathing as previ-
ously published (16).
The CMR data was analyzed using a commercially
available computer workstation (Advantage Windows
version 4.0; GE Medical Systems). Left ventricular (LV)
and RV end-di stolic (maximal) and end-systolic (min-
imal) volumes, mass at end-di stole, stroke volumes,
and ejectio fracti (EF) we e measured using com-
mercially vailable software (MASS; Medis, Leiden, The
Neth rlands) as described by Alfakih et al (17). Specif-
ically, the LV papillary muscles were considered as LV
muscle mass and the septal a d mode at r bands were
considered RV muscle mass. The bundant trabecula-
tions that are often found in the RV apex were included
in th blood pool as the RV endocardial border followed
th comp ct layer of the free wall. Flow data was ana-
lyzed on the s me computer workstation using com-
mercially available software (FLOW version 2.0; Medis).
The und rlying principles nd an lysis techniques for
velocity-encoded cine MRI have been previously de-
scribed (18). Body surface area was calculated using
the Haycock et al. (19) formula.
Statistics
Continuous data are presented as mean % standard
deviation (SD) or median and range, as appropriate.
Patient characteristics and CMR data were compared
Figure 1. Quantitative assessment of biventricular volumes
and mass by SSFP cine MR. Top: End-diastolic frame of a
four-chamber vie . Bottom: Three representative short-axis
iews frame of the left and right ventricles.
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load) often differs from that associated with a right
ventricle-to-pulmonary artery (RV-PA) conduit (volum
and pressure load), the range of ventricular abnormal-
ities in these two patient groups may be distinct. The
goals of this study, therefore, were to characterize the
range of biventricular dimensions evaluated by SSFP
cine MR in a large cohort of patients with repaired TOF,
and to compare these measurements in those with a
RVOT patch vs. an RV-PA conduit.
MATERIALS AND METHODS
Subjects
All patients with repaired TOF referred for CMR evalu-
ation of at our institution from April 2002 throug A il
2005 were identified. Patients with metallic artifact
that precluded quantitative evaluation of biventricular
volumes and function and PR were then excluded (N !
12) and the remainder formed the study population.
The institutional Committee on Clinical Investigations
approved review of the medical records and computer
databases.
Clinical Data
The following demographic and clinical data were ab-
stracted from the patients’ medical records: date of
birth, gender, date and age at each surgical procedure,
type of initial and subsequent surgical procedures (cat-
egorized as shunt, patch repair, and RV-PA conduit
repair), age at MRI, and time from TOF repair to CMR.
In patients with technically adequate spectral Doppler
recording of the tricuspid regurgitation jet velocity by
echocardiography, RV systolic pressure was estimated
using the modified Bernoulli equation (RV systolic pres-
sure ! 4v2 " right atrial pressure, where v ! tricuspid
regurgitation jet maximum systolic velocity).
CMR
All studies were performed with a commercially avail-
able 1.5 Tesla MRI scanner (Signa Horizon LX EchoS-
peed; GE Medical Systems, Milwaukee, WI, USA). An
eight-channel torso or a cardiac phase array radiofre-
quency coil was used in patients weighing #10 kg, and
a head coil was used in those with a body weight !10
kg. For patients who were unable to cooperate, general
anesthesia was utilized using a previously published
anesthetic and monitoring protocol (15). Ventricular
dimensions and function were assessed using an elec-
trocardiographically (ECG)-gated SSFP MR pulse se-
quence with the following imaging parameters: echo
time (TE) ! 1.5–2 msec, repetition time (TR) ! 2.8–4.2
msec, flip angle ! 45°, field of view tailored to the pa-
tient’s size, matrix size ! 160 $ 256, slice thickness !
6–8mm, interslice gap! 0–2mm, views per segment!
12–20 (depending on heart rate), reconstructed images
per cardiac cycle ! 20, and number of signal aver-
ages ! 1. SSFP cine imaging sequences were acquired
in the following planes during brief periods (seven to 15
seconds) of breathholding: two-chamber plane (also
known as vertical long-axis), four-chamber plane (also
known as horizontal long-axis), short-axis plane (per-
pendicul r to he long- xis of the left ventricle based on
the previous four-chamber plane) with 12–13 slices
completely covering both ventricles (Fig. 1). Particul r
care was taken to cover the entire ventricular mass
within the SSFP cine imaging volume.
Flow measurements were performed in the proximal
main pulmonary artery using a retrospectively-gated
velocity-encoded cine MRI pulse sequence (TE ! 6–7
msec, TR ! 18–25 msec, matrix size ! 128–160 $ 256,
field of view! 140–360 mm, slice thickness! 5–6 mm,
velocity encoding ! 150–400 cm/se ond, sampling in-
terval ! 43.4 % 9.8 msec, number of samples per RR
interval ! 20.4 % 6.3), du in fre breathing as previ-
ously published (16).
The CMR data was analyzed using a co ercially
available computer workstation (Advantage Windows
version 4.0; GE Medical Systems). Left ve tricul r (LV)
and RV end-diastolic (maximal) and e d-syst lic (min-
imal) volumes, mass at end-diastole, stroke volumes,
and ejection fraction (EF) were measured using com-
mercially available s ftware (MASS; Medis, Leiden, The
Netherlands) as described by Alfakih t al (17). Specif-
ically, the LV papillary muscles wer considered as LV
muscle mass and the se tal and moderator bands were
considered RV muscle a s. The abundant trabecula-
tions that are often found i the RV pex were inc ud d
in the blood pool as the RV endocardial bord r followed
the compact layer of the free wall. Flow data was ana-
lyzed on the same computer workstation using com-
mercially available software (FLOW v rsion 2.0; Medis).
The underlying principles and an lysis techniques for
velocity-encoded cine MRI have been previously de-
scribed (18). Body surf ce area was calculated using
the Haycock et al. (19) formula.
Statistics
Continuous data are presented as mean % standard
deviation (SD) or median and range, as appropriate.
Patient characteristics and CMR data were compared
Figure 1. Quantitative assessment of biventricular volumes
and mass by SSFP cine MR. Top: End-diastolic frame of a
four-chamber view. Bottom: Three representativ short-axis
views frame of the left and right ventricles.
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representativos del plano eje corto, con los trazos lineales endo y epicárdicos biventriculares 
(rojo, verde, amarillo y azul). Ilustración modificada de Samyn MM, et al.119 
 
En el protocolo para la obtención de la imagen se utilizaron los siguientes 
parámetros: tiempo de echo (TE) 1.5 – 2 ms, tiempo de repetición (TR) 2.8 – 4.2 
ms, ángulo flip 45°, campo de visión según tamaño corporal del paciente, tamaño 
de matriz 160 x 256, grosor de corte 6 – 8 mm, distancia entre cortes 0 – 2 mm, 
imágenes por segmento 12 – 20 (dependiendo de la frecuencia cardíaca), y 20 
imágenes reconstruídas por ciclo cardiaco. 
Las medidas de flujo se realizaron en la región proximal de la arteria 
pulmonar principal utilizando secuencias de contraste de fase (PC) retrospectiva 
con respiración espontánea. Los parámetros del protocolo empleado fueron los 
siguientes: TE 6 – 7 ms, TR 18 – 25 ms, tamaño de matriz 128 – 160 x 256, 
campo de visión 140 – 360 mm, grosor de corte 5 – 6 mm, velocidad de 
codificación 150 – 400 cm / s, intervalo de muestra 43.4 +/- 9.8 ms, número de 
muestras por intervalo RR 20.4 +/- 6.3). 
Finalmente, el análisis de la imagen obtenida se realizó en una estación 
de trabajo auxiliar (Extended MR WorkSpace version 2.6; Philips Medical 
Systems®) con programa específico (Mass and Flow; MEDIS Medical Imaging 
Systems, Leiden, The Netherlands®). 
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5.2.2 Técnica de análisis de función ventricular regional 
	
Las medidas de sincronía ventricular se obtuvieron utilizando un programa 
informático específico para el análisis de tracking tisular sobre imágenes de 
RMC: VVI - Velocity Vector Imaging version 3.03® (Siemens Medical Systems, 
Malvern, Pennsylvania). Todas las imágenes de RMC fueron digitalizadas 
previamente mediante filtros DICOM informáticos para poderse utilizar con este 
programa. Se analizaron las secuencias cine EG en eje corto ventricular a nivel 
de músculos papilares de ventrículo izquierdo, dividiendo el ventrículo en 6 
segmentos de tamaño similar: segmento anterior - S1, segmento lateral - S2, 
segmento posterior - S3, segmento inferior - S4, segmento septal - S5 y 


























Figura 21: Segmentos analizados de ventrículo izquierdo. El diagrama muestra el eje 
corto de ventrículo izquierdo a nivel de los músculos papilares. El ventrículo izquierdo se divide 
automáticamente en 6 segmentos de tamaño similar: segmento anterior - S1, segmento lateral - 
S2, segmento posterior - S3, segmento inferior - S4, segmento septal - S5 y segmento 
anteroseptal - S6. 
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Colocamos manualmente 8 - 10 puntos en el borde de la superficie 
endocárdica y epicárdica. El programa VVI trazó un contorno definido por estos 
puntos de forma automática, subdividiéndolo en 48 puntos (8 por segmento). El 
movimiento relativo de los 48 puntos se siguen en el tiempo durante el ciclo 
cardíaco, obteniendo los valores de movimiento relativo: strain circunferencial, 
strain radial y desplazamiento radial para cada uno de los 48 puntos, en relación 












Figura 22: Representación esquemática de cómo se realizan las medidas de strain y 
deplazamiento. Se muestra corte de RMC en eje corto a nivel de músculos papilares. Los puntos 
se colocan manualmente en borde endocardico y epicárdico de ventrículo izquierdo, el ventrículo 
izquierdo se divide automáticamente de 6 segmentos iguales (anterior - segmento S1, lateral - 
segmento S2, posterior - segmento S3, inferior - segmento S4, septal - segmento S5 y 
anteroseptal - segmento S6). Para cada segmento se obtiene las medidas de desplazamiento 
(L1 - L2; mm), strain circunferencial y radial (L2 - L1 / L1; %). FC: Punto central de referencia. 
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Los cálculos de strain circunferencial (SC) y el desplazamiento radial (D) 
se hicieron utilizando los puntos del contorno endocárdico. El cálculo del strain 
radial (SR) se realizó utilizando ambos contornos, el endocárdico y el epicárdico. 
Los valores de SC son negativos ya que en sístole ventricular hay una reducción 
de la circunferencia de cada segmento (figura 23; L2 - L1 / L1 para el SC será 
negativo). En cambio, los valores de SR son positivos; en sístole ventricular hay 
un engrosamiento del espesor del miocardio, la distancia entre endocardio y 
epicardio aumenta. (figura 22; L2 - L1 / L1 para el SR será positivo).  
El programa VVI realizó un promedio de los valores obtenidos de los 8 
puntos de cada segmento para dar un único valor por segmento. Cada medida 
se repitió 4 veces, utilizando para el análisis estadístico la media aritmética de 
las 4 medidas. 
A partir de los valores segmentarios de D, SC y SR, y de los tiempos 
segmentarios al pico de D, SC y SR se calcularon las medidas globales de 
disincronía ventricular izquierda. Estas medidas fueron: (1) la media de D, SC y 
SR, (2) la diferencia segmentaria máxima en los tiempos al pico de D, SC y SR, 
(figura 23), y (3) la desviación estándar de los tiempos al pico de D, SC y SR. 




Figura 23: Desplazamiento segmentario, strain segmentario y diferencia máxima en los 
tiempos al pico. (a) Desplazamiento segmentario (D) strain circumferencial segmentario (SC) y 
strain radial segmentario (SR) durante un ciclo cardíaco completo. Cada segmento se representa 
con un color. En sístole, el SC se acorta (valores negativos), mientras que el SR aumenta (valores 


































5.3.1 Variable pronóstica principal 
	
El “mal pronóstico clínico”: taquicardia ventricular sostenida o muerte tras 
la RMC en el seguimiento. Identifica a los casos de los controles. 
 
5.3.2 Variables demográficas 
	
Obtenidas de las historias clínicas del centro:  
§ Sexo. (varón / mujer) 
§ Edad en el momento de la RMC. (años) 
§ Edad en el momento de la corrección completa. (meses) 
§ Tiempo transcurrido desde la corrección completa. (años) 
§ Tipo de reparación quirúrgica previa a la realización de la 
RMC:  
• parche en tracto de salida de ventrículo derecho. 
• Conducto ventrículo derecho – arteria pulmonar. 
• reemplazo valvular pulmonar. 
• desconocido o no especificado. 
§ Clasificación funcional de la New York Heart Association 
(NYHA) en el momento de la RMC (I – IV). 
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5.3.3 Variables electrocardiográficas  
 
Obtenidas del electrocardiograma realizado coincidiendo en el tiempo con 
la RMC: 
§ Duración del intervalo QRS (ms), medida desde el primer 
hasta el último vector rápido que cruce la línea isoeléctrica 
en el electrocardiograma de 12 derivaciones estándar. 
§ Longitud de ciclo (ms) durante el estudio de RMC. 
§ Presencia de morfología de bloqueo de rama derecha. (Si / 
No) 
§ Presencia de morfología de hemibloqueo anterior izquierdo. 
(Si / No) 
 
5.3.4 Variables volumétricas y funcionales ventriculares obtenidas 
mediante RMC 
	
Las variables que se estudiaron y recogieron fueron las siguientes: 
§ Volumen telediastólico de ventrículo derecho (VTD). 
(mL/m2) 
§ Volumen telesistólico de ventrículo derecho (VTS). (mL/m2) 
§ Fracción de eyección de ventrículo derecho (FEVD). (%) 
§ Insuficiencia pulmonar (Fracción de Regurgitación, FR). (%) 
§ Presencia de aneurisma(s) infundibular (es). (Si / No) 
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§ Volumen telediastólico de ventrículo izquierdo (VTD). 
(mL/m2) 
§ Volumen telesistólico de ventrículo izquierdo (VTS). (mL/m2) 
§ Fracción de eyección de ventrículo izquierdo (FEVI). (%) 
 
5.3.5 Variables de sincronía y función ventricular izquierda 
segmentaria y global obtenidas sobre imágenes de RMC 
 
5.3.5.1 Variables de función ventricular segmentaria (variables predictivas 
secundarias) 
	
Se obtuvieron los siguientes variables para cada uno de los 6 segmentos 
ventriculares: 
• desplazamiento radial (D) pico. (mm) 
• strain circunferencial (SC) pico. (%) 
• strain radial (SR) pico. (%) 
• tiempo hasta el desplazamiento radial pico. (ms) 
• tiempo hasta el strain circunferencial pico. (ms) 
• tiempo hasta el strain radial pico. (ms) 
 
Los valores de tiempo (al desplazamiento pico y al strain pico) se 
corrigieron por la frecuencia cardíaca. 
Valor corregido = Valor absoluto / Longitud de ciclo x 100 
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Así, el valor corregido es igual al valor del tiempo al pico dividido por 
longitud de ciclo, expresándose como valor relativo con respecto a la frecuencia 
cardiaca (o longitud de ciclo) del paciente (%): 
§ tiempo hasta el desplazamiento pico de cada segmento, expresado 
como porcentaje del intervalo RR (D). (%) 
§ tiempo hasta el strain circunferencial pico de cada segmento, 
expresado como porcentaje del intervalo RR (CS). (%) 
§ tiempo hasta el strain radial pico de cada segmento, expresado 
como porcentaje del intervalo RR (SR). (%) 
 
5.3.5.2 Variables de sincronía y función ventricular global (predictivas 
primarias) 
	
Se obtuvieron las siguientes variables: 
§ desplazamiento radial medio: valor medio de desplazamiento radial 
segmentario. (mm) 
§ strain circunferencial medio: valor medio de strain circunferencial 
segmentario. (%) 
§ strain radial medio: valor medio de strain radial segmentario. (%) 
§ diferencia máxima segmentaria en tiempo al pico de D. (ms) 
§ diferencia máxima segmentaria en tiempo al pico de SC. (ms) 
§ diferencia máxima segmentaria en tiempo al pico de SR. (ms) 
§ desviación estándar de los tiempos segmentarios al pico de D   
(STD - D). 
Material y Métodos 
	
	 83	
§ desviación estándar de los tiempos segmentarios al pico de SC 
(STD - SC). 
§ desviación estándar de los tiempos segmentarios al pico de SR 
(STD - SR). 
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5.4 Análisis Estadístico  
	
Las variables continuas se expresaron con su mediana y rango 
intercuartílico (p25 – p75), las variables categóricas con su frecuencia absoluta 
y porcentaje. 
Las diferencias entre grupos en las variables continuas se evaluaron 
mediante el test no paramétrico de U Mann-Whitney, usando el test exacto de 
Fisher para las variables categóricas. Se realizó un estudio de correlación 
utilizando el test de correlación de Spearman (Rho) para analizar las variables 
continuas más fuertemente asociadas. Mediante regresión logística binaria 
multivariante se analizaron los datos de resonancia magnética e índices de 
sincronía ventricular izquierda predictivos de mal pronóstico clínico. La 
capacidad pronóstica de los modelos resultantes, tanto de las variables 
individuales como de las combinaciones, se estimaron mediante el área bajo la 
curva ROC (Receiver operative curve) y su intervalo de confianza del 95% (IC 
95%). Se establecieron valores umbrales para los que se estimó la sensibilidad 
y especificidad como valoración de la utilidad de dicha prueba. 
En un análisis secundario se utilizó la regresión lineal para evaluar la 
relación entre los índices de sincronía ventricular izquierda y la función 
ventricular izquierda y derecha. 
Se empleó el paquete informático SPSS 24.0.0.0 (SPSS, Inc., Chicago, 






6.1 Datos demográficos, electrocardiográficos y funcionales 
	
6.1.1 Datos demográficos y clase funcional 
	
Desde el año 2000 al 2008 se realizaron 778 estudios de RMC en 440 
pacientes con TdF en el hospital Children´s de Boston. De ellos hubo 13 
pacientes que presentaron mal pronóstico clínico: 6 pacientes (46%) fallecieron 
y 7 pacientes (54%) presentaron taquicardia ventricular sostenida en el 
seguimiento. La última reparación quirúrgica realizada fue: parche en tracto de 
salida de VD en 15 pacientes (39%), conducto VD – arteria pulmonar en 9 
pacientes (23%), reemplazo valvular pulmonar en 6 pacientes (15%) y 
desconocido o no especificado en 9 pacientes (23%). (figura 24). 
 
Figura 24: Los tipos de últimas reparaciones quirúrgicas realizadas previa a la RMC. 
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Los datos demográficos se muestran en la tabla I. No hubo diferencias 
significativas entre los grupos. 
 
 
Tabla I: Variables demográficas y clase funcional. RMC: Resonanca magnética 
cadíaca; TdF: tetralogía de Fallot; NYHA: Clasificación funcional de la New York Heart 
Association. RIC: rango intercuartílico (p25 - p75). 
  
    Total    (n = 39) 
   Casos 
   (n = 13) 
   Controles 
   (n = 26) p 
Género (V/M) 24/15 9/4 15/11 0,72 
Edad en el momento de la 
RMC  
(años) (medianda y RIC) 
35                 
(22 - 54,2) 
35              
(18,8 – 57,4) 
33,5       
(22,3 - 53,2) 0,67 
Edad mediana repación 
completa TdF  
(meses) (medianda y RIC) 
 
88,5             
(36 - 234) 
 
104            
(31,5 – 292) 
 
73              
(36 - 221,5) 
 
0,83 
Tiempo transcurrido desde 
la corrección completa  
(años) (medianda y RIC) 
     26,7 
(17 - 31,3)                 
26,7            
(17,6 – 31,4) 
26,7        
(15,3 – 31,9) 0,80 
NYHA III-IV  
N (%) 
     3      
    (7,7)           
2               
(15,4) 




6.1.2 Datos electrocardiográficos 
 
No hubo diferencias entre grupos: el de mal pronóstico clínico parecía 
presentar más hemibloqueo anterior izquierdo, pero sin que se cumplieran los 
criterios estándares de significación (p= 0.09). (tabla II). 
 
Tabla II: Variables electrocardiográficas en el momento de la resonancia magnética 
cardiaca. BRD: Bloqueo de rama derecha; HBAI: Hemibloqueo anterior izquierdo. RIC: rango 
intercuartílico (p25 - p75). 
  
      Total (n = 39) 
    Casos 
(n = 13) 
    Controles 
(n = 26) P 
Duración del QRS 
ms (RIC) 
 
160             
(150 - 180) 
 
160            
(160 - 185) 
 
160            





25              
(64,1) 
8               
(61,5) 




8               
(20,5) 
5               
(38,5) 
3               
(11,5) 0,09 
Longitud de ciclo 
(ms) (RIC) 
826            
(740 - 965) 
869            
(740 - 929) 
797          
(736,7 - 996) 0,97 
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6.1.3 Datos volumétricos y funcionales ventriculares 
	
 Los casos presentaron mayores VTS y VTD indexados de VD (p=0,01; 
p<0,01, respectivamente), mayor VTS indexado de VI (p=0,03) y menor FEVI 
(p=0,01) y FEVD (p<0,01), que los controles. En cambio, no hubo diferencias 
significativas en el grado de FR pulmonar ni en la presencia de aneurismas en 
el tracto de salida del ventrículo derecho. (tabla III). 
 
Tabla III: Variables morfológicas y de función ventricular obtenidas mediante resonancia 
magnética cardíaca. Se expresan como mediana (rango intercuartílico). RMC: resonancia 
magnética cardíaca; VI: ventrículo izquierdo; VD: ventrículo derecho. VTD: volúmen 
telediastólico. VTS: volúmen telesistólico. FEVD: fracción de eyección de ventrículo derecho. 
FEVI: fracción de eyección de ventrículo izquierdo. FR: fracción de regurgitación. RIC: rango 
intercuartílico (p25 - p75).  
 
     Total  
(n = 39) 
    Casos 
    (n = 13) 
    Controles 
(n = 26) p 
VTD  indexado de VD 
(mL/m2) 
136,1            
(108,1 - 180,2) 
187,6               
(126,6 – 232,3) 
125,3             
(96,2 - 141,3) 0,01 
VTS indexado de VD 
(mL/m2) 
73,31             
(45,3 - 101,8) 
119,8              
(80,7 – 171,2) 
57                  
(43,7 - 85,3) <0.01 
FEVD (%) 
47,7                  
(39 - 56,3) 
38,7                
(31,5 – 48,7) 
50,7                
(45,9 - 58,6) <0,01 
FR pulmonar (%) 
33               
(11,7 - 45) 
32                  
(14,5 – 56,2) 
33                    
(6,5 - 43) 0,38 
VTD  indexado de VI 
(mL/m2) 
88,6              
(74,3 - 105,8) 
92,3               
(75,3 – 144,3) 
88,1               
(71,8 - 98,4) 0,37 
VTS  indexado de VI 
(mL/m2) 
38,7               
(28,7 - 45,2) 
41,3                 
(37,5 – 86,2) 
34,6                
(27,3 - 43,2) 0,03 
FEVI (%) 
56,9                 
(51 - 66,1) 
48,9               
(40,3 – 56,6) 
59,8               
(53,4 - 66,7) 0,01 
Presencia de 
aneurismas en 
infundíbulo N (%) 
5                    
(12,8) 
1                      
(7,7) 
4                    
(15,3)   0,64 
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6.2 Estudio de la sincronía ventricular izquierda 
	
6.2.1 Variables de función segmentaria (predictivas secundarias) 
	
6.2.1.1 Desplazamiento radial 
	
No hubo diferencias entre los grupos en los valores segmentarios de 
desplazamiento ni en los tiempos segmentarios al pico de desplazamiento. (tabla 
IV). 
 
D segmentario pico                                








S1 34,5                
(31 - 38,9) 
31,6              
(28,1 – 45,7) 
35,4                     
(31 – 38,2) 
0,7 
S2 34,5                
(31 – 39,7) 
34,5             
(23,7 – 46,6) 
35                        
(31 - 39) 
1 
S3 35,5               
(31,6 – 40,8) 
39,5             
(31,3 – 53,5) 
35                     
(32,6 – 39,5) 
0,3 
S4 35                  
(31 – 42,1) 
35                
(28,1 – 48,7) 
34,7                     
(31 – 38,4) 
0,8 
S5 35,3             
(31,6 – 42,1) 
36,7             
(28,9 - 47,6) 
35                     
(31,4 – 41,1) 
0,7 
S6 36,8              
(31,6 - 42) 
36,7              
(28,1 – 48,6) 
36,8                  
(31,8 – 41,1) 
0,8 
Tiempo corregido al D segmentario pico 
(%) (mediana y RIC) 
    
S1 34,5                 
(31 – 38,9) 
31,6             
(28,1 – 45,7) 
35,4                     
(31 – 38,2) 
0,7 
S2 34,5                
(31 – 39,7) 
34,5             
(23,6 – 46,6) 
35                        
(31 - 39) 
1 
S3 35,6              
(31,6 – 40,8) 
39,5             
(31,3 – 53,5) 
35                    
(32,6 – 39,5) 
0,3 
S4 35                  
(31 – 42,1) 
35               
(28,1 – 48,7) 
34,75                  
(31 – 38,4) 
0,8 
S5 35,3             
(31,6 – 42,1) 
36,7            
(28,9 – 47,5) 
35                      
(31,4 – 41,1) 
0,7 
S6 36,8             
(31,6 - 42) 
36,7             
(28,1 – 48,5) 
36,8                  
(31,9 – 41,1) 
0,8 
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Tabla IV: Variables de desplazamiento radial segmentarias. D: Desplazamiento radial. 
S1: segmento anterior de ventrículo izquierdo, S2: segmento lateral de ventrículo izquierdo, S3: 
segmento posterior de ventrículo izquierdo, S4: segmento inferior de ventrículo izquierdo, S5: 
segmento septal de ventrículo izquierdo y S6: segmento antero-septal de ventrículo izquierdo. 
Los tiempos de desplazamiento corregidos son los tiempos hasta el pico de desplazamiento 
radial corregidos por la longitud de ciclo (frecuencia cardíaca). RIC: rango intercuartílico (p25 - 
p75). 
 
Presentamos dos casos ilustrativos de curvas de desplazamiento radial 
segmentario (figura 25): una de ellas con sincronía y curvas normales, y la otra 
de ellas con disincronía y curvas patológicas. 
 
Figura 25: Imágenes obtenidas con el software VVI - Velocity Vector Imaging version 
3.03® del estudio de desplazamiento radial (D) en un paciente con sincronía (a) y con disincronía 
ventricular izquierda (b). Los círculos de la esquina superior derecha en (a) y (b) muestran los 
tiempos al D pico de cada segmento. Los círculos de la esquina inferior derecha en (a) y (b) 
muestran el D pico relativo de cada segmento. En (a) el D pico y el tiempo al D pico es parecido 




6.2.1.2 Strain circunferencial 
 
Se encontraron diferencias significativas en prácticamente todos los valores 
de strain circunferencial segmentario, sin que esta diferencia cumpliera 
estándares de significación para el segmento anterior de ventrículo izquierdo. En 
cambio, no hubo diferencias en los tiempos segmentarios al pico de strain. (tabla 
V). 
 
Strain Circunferencial (SC) (%) 








S1 -17,4                      
(-24,6- - 13) 
-13,1                      
(-21,6 - -10,2) 
-19                      
(-27,2 - -14,8) 
0,09 
S2 -20,8                       
(-27- -12,7) 
-14,7                      
(-19,4 - -7,4) 
-22,9                    
(-28,9- -15,7) 
<0,01 
S3 -18,9                        
(-25,6 - -9,8) 
-9,7                        
(-14,7- -7,4) 
-21                       
(-27,5 - -16,1) 
<0,01 
S4 -13                          
(-19,1 - -6,9) 
-6,9                         
(-17,7 - -3,9) 
-13,8                     
(-19,7- -9,6) 
0,04 
S5 -14,6                      
(-18,7 - -11,4) 
-10,6                       
(-17,6 - -4,4) 
-16,4                     
(-20,8 - -12,8) 
0,01 
S6 -18                          
(-23,3 - -15,1) 
-16,3                       
(-18,1 - -6,6) 
-19,9                    
(-24,8- -15,5) 
0,03 
Tiempo corregido al SC pico         
(%) (mediana y RIC)  
    
S1 35,3                   
(31,6 – 40,5) 
31,6                   
(28,8 - 43) 
35,8                 
(31,7 – 38,6) 
0,4 
S2 34,2                   
(27,7 – 36,8) 
30,2                 
(25,2 – 36,1) 
34,5                  
(32 – 36,9) 
0,24 
S3 33,3                      
(30,3 – 39,6) 
31                     
(22,9 – 46,6) 
33,7                    
(31 – 38,5) 
0,45 
S4 35,3                      
(31 – 42,1) 
40,7                  
(31,5 – 50,3) 
33,1                    
(31 – 38,4) 
0,1 
S5 35,5                 
(30,1 – 43,5) 
31,6                   
(25,6 - 48) 
35,7                 
(31,8 – 42,7) 
0,5 
S6 34,4                   
(30,1 – 39,7) 
31,6                   
(26,9 – 52,4) 
34,8                 
(30,8 – 39,5) 
0,87 
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Tabla V: Variables de strain circunferencial segmentario. Los tiempos al pico se 
presentan corregidos por la frecuencia cardiaca (Tiempo corregido = tiempo hasta el SC pico / 
Longitud de ciclo). SC: strain circunferencial. S1: segmento anterior de ventrículo izquierdo, S2: 
segmento lateral de ventrículo izquierdo, S3: segmento posterior de ventrículo izquierdo, S4: 
segmento inferior de ventrículo izquierdo, S5: segmento septal de ventrículo izquierdo y S6: 
segmento antero - septal de ventrículo izquierdo. RIC: rango intercuartílico (p25 - p75). 
 
Se presentan dos casos ilustrativos con las curvas de strain 
circunferencial segmentario (figura 26); una de ellas con sincronía y curvas 
normales, y la otra de ellas con disincronía y curvas patológicas. 
 
Figura 26: Imágenes obtenidas con el software VVI- Velocity Vector Imaging version 
3.03® del estudio de strain circunferencial (SC) en un paciente con sincronía (a) y con disincronía 
ventricular izquierda (b). Los círculos de la esquina superior derecha en (a) y (b) muestran los 
tiempos al SC pico de cada segmento. Los círculos de la esquina inferior derecha en (a) y (b) 
muestran el SC pico relativo de cada segmento. En (a) el SC pico y el tiempo al SC pico es 





6.2.1.3 Strain radial 
	
Se encontraron diferencias significativas entre grupos en todos los valores 
de strain radial segmentario, estando más deteriorados en los casos que en los 
controles. En cambio, no hubo diferencias en los tiempos segmentarios al pico 
de SR. (tabla VI). 
 
 
Strain Radial (SR)                                      








S1 38,7             
(20,6 – 51,1) 
18,8                 
(15,8 – 36,4) 
42                
(29,1 – 57,5) 
<0,01 
S2 35,4            
(23,5 - 48) 
23,5               
(12,8 – 32,5) 
44,8              
(30,2 – 58,4) 
<0,01 
S3 28,3            
(16,3 – 35,2) 
17,8                   
(7,1 – 26,3) 
32,5              
(18,8 – 40,8) 
<0,01 
S4 18,1              
(10,3 – 24,6) 
12,9                   
(8,1 – 20,2) 
19,6               
(14,6 – 29,6) 
0,04 
S5 15,7               
(8,8 – 26,9) 
12,4                   
(6,3 – 17,8) 
18,4                 
(11,9 – 27,6) 
0,03 
S6 23,7            
(11,6 – 33,4) 
15,3                   
(6,9 – 22,3) 
26,8             
(18,8 - 35) 
<0,01 
Tiempo corregido al SR pico                   
(%) (mediana y RIC)  
    
S1 35,6                 
(31 – 40,5) 
35,3                   
(21,7 – 48,7) 
35,9              
(32,5 - 38) 
0,8 
S2 35,5              
(30,2 – 43,2) 
36,9                 
(26,3 – 53,9) 
35,4             
(31,5 – 39,9) 
0,87 
S3 35,4              
(30,3 – 40,5) 
36,9                 
(31,5 – 54,7)  
35,4              
(29,6 – 39,9) 
0,28 
S4 38,2               
(32,8 – 47,5) 
46,2                 
(33,6 – 57,6) 
37                
(32,7 – 43,8) 
0,1 
S5 39,7               
(32,7 – 48,6) 
44,7                
(30,8 - 52) 
38,8              
(33,2 – 44,9) 
0,34 
S6 36,2              
(29,2 – 44,8) 
32,7                 
(27,7 – 49,1) 
37,1               
(32,7 – 43,1) 
0,59 
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Tabla VI: Variables de strain radial segmentario. Los tiempos al pico se presentan 
corregidos por la frecuencia cardíaca (Tiempo corregido = tiempo hasta el SR pico / Longitud de 
ciclo). SR: strain radial. S1: segmento anterior de ventrículo izquierdo, S2: segmento lateral de 
ventrículo izquierdo, S3: segmento posterior de ventrículo izquierdo, S4: segmento inferior de 
ventrículo izquierdo, S5: segmento septal de ventrículo izquierdo y S6: segmento antero - septal 
de ventrículo izquierdo. RIC: rango intercuartílico (p25 - p75). 
 
Se presentan dos casos ilustrativos con las curvas de strain radial 
segmentario (figura 27); una de ellas con sincronía y curvas normales, y la otra 
con disincronía y curvas patológicas. 
 
Figura 27: Imágenes obtenidas con el software VVI- Velocity Vector Imaging version 
3.03® del estudio de strain radial (SR) en un paciente con sincronía (a) y con disincronía 
ventricular izquierda (b). Los círculos de la esquina superior derecha en (a) y (b) muestran los 
tiempos al SR pico de cada segmento. Los círculos de la esquina inferior derecha en (a) y (b) 
muestran el SR pico relativo de cada segmento. En (a) el SR pico y el tiempo al SC pico es 





6.2.2 Variables de sincronía y función global (predictivas 
primarias) 
	
6.2.2.1 Desplazamiento radial 
	
Los datos obtenidos sobre el desplazamiento radial global se muestran en 
la tabla VII y figuras 28 y 29. No hubo diferencias entre grupos en los valores 
medios de desplazamiento ni en tiempos medios al pico de desplazamiento. Se 
encontraron diferencias significativas entre los grupos en la desviación estándar 
y en la diferencia segmentaria máxima de los tiempos al pico de desplazamiento. 
 
Figura 28: Desplazamiento radial medio (a) y tiempo medio al pico de desplazamiento 
en radial medio corregido por la longitud de ciclo (b). D: desplazamiento radial. 
 
a b





Figura 29: Diferencia máxima segmentaria en los tiempos (a) y desviación estándar del 
tiempo (b) al pico de desplazamiento. D: desplazamiento radial. 
 
Tabla VII: Variables de desplazamiento radial globales. Se expresan los datos como 
mediana (rango intercuartílico). D: Desplazamiento radial. DS: desviación estándar. RIC: rango 
intercuartílico (p25 - p75). 
  
 Total      
(n:39) 





D pico medio                                                         
(mm)  
35,9           
(32 – 39,6) 
36,3       
(31,7 – 45,8) 
35,4     
(32,3 - 40) 
0,8 
Tiempo medio al D segmentario pico 
corregido  (ms) 
35,9           
(32 - 39) 
36,3        
(31,7 – 45,8) 
35,4      
(32,3 - 40) 
0.8 
Diferencia máxima segmentaria en el 
tiempo al D pico (ms) 
35              
(18 - 61) 
51              
(32,5 - 191) 
30,5       
(16 - 49) 
0.03 
DS del tiempo al D pico 16,4           
(8,9 – 26,3) 
26,3            
(14 – 68,2) 
12,5       
(6,8 – 19,7) 
0,03 
DS del tiempo corregido al D pico  1,8              
(1 – 3,8) 
2,7             
(1,7 – 8,6) 
1,56       




6.2.2.2 Strain circunferencial 
 
El valor medio de strain circunferencial fue distinto entre los grupos; en los 
casos fue de -11,4 % (rango -26 a -1,3 %) y en los controles de -19,7 % (-31,6 a 
-9,2 %) (p < 0,01). No hubo diferencias en el valor medio de los tiempos al pico 
de SC.(figura 30)  
Se encontraron diferencias significativas entre grupos en la desviación 
estándar y la diferencia segmentaria máxima de los tiempos al pico de strain (4,5 
vs 2,5; 94 vs 46% , en casos vs controles) (p < 0,01). Los datos de SC global se 
presentan en la tabla VIII y su distribución en la figura 30 y 31. 
 
Figura 30: Strain circunferencial medio (a) y tiempo medio al pico de strain 









Figura 31: Diferencia máxima segmentaria en los tiempos (a) y desviación estándar del 
tiempo (b) al pico de strain circunferencial. SC: strain circunferencial. 
 
Tabla VIII: Variables de strain circunferencial globales. Se expresan los datos como 
mediana (rango intercuartílico). SC: strain circunferencial. DS: desviación estándar. RIC: rango 
intercuartílico (p25 - p75).  
 Total        
(n:39) 
Casos      
(n:13) 
Controles   
(n:26) 
p 
SC medio -18                 
(-21,6 - -11,4) 
-11,4              
(-17,4 - -7,9) 
-19,7             
(-23,3 - -16) 
<0,01 
Tiempo medio al pico de SC 34,6           
(31,44 - 39) 
34,9            
(27 – 45,5) 
34,5         
(31,7 – 39,1) 
0,87 
Diferencia máxima en el 
tiempo al  pico de SC (ms) 
59                
(34 - 104) 
94              
(59,5 - 254) 
46           
(31,5 – 84,7) 
<0,01 
DS del tiempo  al pico de SC  25,1           
(15,7 – 36,3) 
37,8          
(24,1 – 105,1) 
20,3        
(13,1 – 33,2) 
<0,01 
DS del tiempo al pico SC 
corregido 
3,2             
(1,8 – 4,6) 
4,5             
(3,2 - 12,7) 
2,55          




6.2.2.3 Strain radial 
	
El valor de strain radial pico medio de los casos fue de 17,1% (rango 5.3% 
a 49%) y de los controles de 31,9% (rango 7,3% a 59%) (p <0.01). No se 
observaron diferencias significativas entre los grupos en la media de los tiempos 
al pico de SR, tampoco en la desviación estándar y la diferencia máxima de los 
tiempos al pico de SR. (tabla IX y figuras 32 y 33). 
 
Figura 32: Strain radial medio (a) y tiempo medio al pico de strain radial medio corregido 









Figura 33: Diferencia máxima segmentaria en los tiempos (a) y desviación estándar del 
tiempo (b) al pico de strain radial. SR: strain radial. 
 
Tabla IX: Variables de strain radial globales. Se expresan los datos como mediana 
(rango intercuartílico). SR: strain radial. DS: desviación estándar. RIC: rango intercuartílico (p25 
- p75).  
 Total        
(n:39) 
Casos      
(n:13) 
Controles   
(n:26) 
p 
Strain radial medio 28,22                 
(17,1 – 38,9) 
17,1                   
(11,8 – 21,4) 
31,9                  
(24,3 - 39) 
<0,01 
Tiempo medio al pico de SR 36,2                 
(32,8 – 41,9) 
37,9                 
(29,2 – 49,7) 
35,9              
(32,8 – 40,6) 
0,54 
Diferencia máxima segmentaria 
del tiempo al pico de SR (ms) 
77,2                     
(40,7 – 152,7) 
127,5                  
(44,2 – 202,7) 




DS del tiempo   al SR pico 29,6                      
(17,6 - 61) 
48,3                   
(17 – 83,7) 
28,3                  
(0-116) 
0,14 
DS del tiempo  al SR pico 
corregido 
3,7                       
(2,2 – 7,7) 
5                        
(2,5 – 10,4) 
3,4                     




6.3 Estudio de las variables predictivas asociadas a mal 
pronóstico clínico 
 
Se evaluaron en profundidad las variables asociadas de forma 
significativa a mal pronóstico clínico en el estudio univariante. 
 
6.3.1 Variables de sincronía global (predictivas primarias) 
	
Las variables de sincronía ventricular izquierdas globales (predictivas 
primarias) que mostraron diferencias en el estudio univariante fueron: las 
diferencias máximas segmentarias y las desviaciones estándar de los tiempos al 
valor pico de D y de SC, así como el SC y el SR medio.  
El área bajo la curva ROC fue de 0,8 (p < 0,01, IC95%: 0,67 - 0,94) para 
la diferencia segmentaria máxima en los tiempos al SC pico, y para la desviación 
estándar de los tiempos al SC pico. La diferencia segmentaria máxima y la 
desviación estándar de los tiempos al D pico tuvieron un área bajo la curva ROC 
de 0,71 (p = 0,03, IC95%: 0,52 - 0,89) y 0,72 (p = 0,02, IC95%: 0,53 - 0,91), 
respectivamente. (figura 34).  
En cambio, los valores de SC y SR medio presentaron áreas bajo la 
curva ROC peores; de 0,43 (p = 0,1, IC95%: 0,22 - 0,65) para el SC, y de 0,56 
(p = 0,11, IC95%: 0,34 - 0,78) para el SR. 
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Diferencia máxima segmentaria al D pico
Desviación estándar del tiempos al SC pico
Diferencia máxima segmentaria al SC pico
Desviación estándar del tiempo al D pico
 
Figura 34: Curvas ROC de las variables predictivas primarias frente al mal pronóstico 
clínico. D: desplazamiento radial. SC: strain circunferencial. Las áreas bajo a curva se describen 
en el texto. 
 
En un modelo de regresión logística incluyendo dichas variables, 
ninguna de ellas mostró aportar mayor discriminación sobre la otra. De ellas, la 
variable asociada de forma independiente más fuertemente al mal pronóstico 
clínico, fue la diferencia máxima en el tiempo al SC pico (OR= 1,01, IC95% OR 




6.3.2 Variables volumétricas y funcionales ventriculares 
	
En el estudio univariante se asociaron a mal pronóstico clínico el VTD 
indexado y el VTS indexado de VD, el VTS indexado de VI, y la fracción de 
eyección disminuída de VI y de VD. A continuación se muestran las curvas ROC 
de estas variables (figura 35). El área bajo la curva ROC fue de 0,84 (p < 0,01, 
IC95%: 0,71 - 0,98) para el VTS indexado de VD, 0,78 (p = 0,01, IC95%: 0,59 - 
0,97) para el VTD indexado de VD y 0,78 (p < 0,01, IC95%: 0,63 - 0,94) para la 
FEVD. La FEVI y el VTS indexado de VI tuvieron un área bajo la curva ROC de 
0,73 (p = 0,02, IC95%: 0,53 - 0,93) y de 0,72 (p = 0,06, IC95%: 0,52 - 0,92), 
respectivamente. 
Mal pronóstico clínico- Volúmenes ventriculares Mal pronóstico clínico- Disfunción ventriculara) b)
Fracción de eyección de VD
Fracción de eyección de VI
Volumen telesistólico VD indexado
Volumen telediastólico VD indexado
Volumen telesistólico VI indexado
 
Figura 35: Curvas ROC de (a) las variables morfológicas y de (b) función ventricular 
frente al mal pronóstico clínico. VD: ventrículo derecho. VI: ventrículo izquierdo. Las áreas bajo 
a curva se describen en el texto. 
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6.3.3 Modelo predictivo  
	
Con carácter exploratorio, se construyó un modelo multivariante predictivo 
incorporando al mismo las variables volumétricas y las de sincronía ventricular 
más fuertemente asociadas al mal pronóstico clínico. El VTS indexado de VD y 
la diferencia máxima segmentaria en el tiempo al pico de SC mostraron ser las 




Tabla X: Modelo predictivo multivariante: índices asociados a mortalidad / taquicardia 
ventricular. El modelo incluye: Volumen telesistólico indexado de VD y la diferencia máxima 
segmentaria en tiempo al pico de SC. VTS = Volumen telesistólico. IC = Intervalo de confianza. 
 
Para establecer el valor predictivo del modelo a través de las 
probabilidades predichas para dicho modelo, se estableció la corrección 
correspondiente en el término independiente, a causa de que el diseño del 
estudio es casos y control ya que el riesgo basal, estimado mediante el término 
independiente en el modelo de Regresión logística Binaria podría estar mal 
estimado. Dado que la prevalencia estimada de eventos en población con TdF 
era de 13 / 440 ∼ 3%, y que coincide con la prevalencia estimada de eventos en 
la literatura,125 el número de casos del estudio 13, de controles 26 y el valor del 
 OR IC95% OR p 
 
Diferencia máxima segmentaria en 
tiempo al pico de SC 
 






1 - 1.04 
 







término independiente sin corregir de -6,147, el valor del término independiente 
corregido fue de -8,93. 
Por lo tanto, la probabilidad estimada del mal pronóstico clínico obtenida 
con el modelo es la siguiente: 
P(mal pronóstico clínico)= 1/1 + exp 8,93 – 0,021 (a) – 0,037 (b)  
(a) Diferencia máxima en los tiempos al pico de strain circunferencial. 
(b) VTS indexado de ventrículo derecho. 
 
El modelo predictivo de mal pronóstico clínico (evolución a taquicardia 
ventricular sostenida o mortalidad) presentó un área bajo la ROC de 0,89 (IC95% 




Figura 36: Curva ROC del modelo predictivo de mal pronóstico clínico que incluye la 
diferencia máxima segmentaria en los tiempos al pico de SC y el VTS indexado de VD. 
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En las figuras 37 y 38 se representan las curvas de sensibilidad y 
especificidad del modelo predictivo. 
 
Figura 37: Curvas de sensibilidad y especificidad del modelo predictivo de mal 
pronóstico clínico. 
 
Figura 38: Curva de sensibilidad y especificidad del modelo predictivo de mal 
pronóstico clínico expresado en función del score o probabilidad estimada (P (mal pronóstico 
clínico)= 1 / 1 + exp 8,93 – 0,021 (a) – 0,037 (b)), siendo (a) = Diferencia máxima en los tiempos 




Con un valor umbral, establecido por el punto de corte en el modelo de 
0,034, en términos de probabilidad, que equivale a un valor de -3,37 en el score; 
la sensibilidad (S) fue de 0,78, especificidad (E) de 0,92, y valor predictivo 
positivo (VPP) y negativo (VPN) de 0,78 y de 0,92, respectivamente. Con un 
valor umbral, establecido por el punto de corte en el modelo de 0,009, en 
términos de probabilidad, que equivale a un valor de -4,74 en el score; la 
sensibilidad aumentó (S = 0,88) a la vez que disminuyó la especificidad (E = 
0,69) y el valor predictivo positivo de la prueba (VPP = 0,5; VPN = 0,94). 
Con un valor umbral, establecido por el punto de corte en el modelo de 
de 0,10, en términos de probabilidad, que equivale a un valor de -2,1 en el score; 
a pesar de disminuir la sensibilidad (S = 0,55), la especificidad y los valores 
predictivos aumentaron (E = 1, VPN = 0,87, VPP = 1). 
Un valor en el score predictivo de -2,1 o menor identificó pacientes que 
no tuvieron un mal pronóstico clínico. Los valores positivos en el score los 
presentaron únicamente pacientes con mala evolución clínica (taquicardia 
ventricular o muerte en el seguimiento). La figura 39 muestra la distribución del 
score en los casos y controles. 









6.4 Análisis secundario: correlación entre las variables de 
sincronía, volumétricas y de función ventricular 
	
6.4.1 Estudio de correlación entre las variables de sincronía y la 
función ventricular 
	
Las variables de sincronía ventricular izquierda que se correlacionaron 
con la fracción de eyección del ventrículo izquierdo y del ventrículo derecho se 
muestran en la tabla XI. 
La función ventricular izquierda evaluada mediante la fracción de eyección 
de ventrículo izquierdo se correlacionó de forma significativa con el strain 
circunferencial y radial medio, la diferencia máxima en los tiempos al pico de D 
y la desviación estándar de los tiempos al valor pico de D, SC y SR.  
La función ventricular derecha evaluada mediante la fracción de eyección 
de ventrículo derecho se correlacionó de forma significativa con el strain 
circunferencial y radial medio, la diferencia máxima de los tiempos al pico de SC 
y SR, y la desviación estándar de los tiempos al pico de D, SC y SR. (tabla XI). 
En un análisis de regresión lineal realizado con las variables de sincronía 
ventricular izquierda correlacionadas de forma significativa con la función 
ventricular izquierda y derecha, el strain circunferencial medio fue el parámetro 
más estrecha e inversamente relacionado con la fracción de eyección de ambos 
ventrículos (tabla XII y figura 40). 
 






Tabla XI: Correlación entre las variables de sincronía ventricular izquierda global y la 
función ventricular izquierda y derecha. Ro: Coeficiente de correlación de Spearman; D: 
desplazamiento radial; SC: strain circunferencial; SR: strain radial; VI: ventrículo izquierdo; VD: 
ventrículo derecho. FEVD: fracción de eyección de ventrículo derecho. FEVI: fracción de 




 FEVI FEVD 
 Rho p Rho P 
Valor segmentario medio de:                                          D -0,05 0,75 0,18 0,26 
SC -0,67 <0,01 -0,64 <0,01 
SR 0,38 0,01 0,53 <0,01 
Diferencia máxima de los tiempos al valor pico de:       D -0,38 0,02 -0,29 0,07 
SC -0,29 0,07 -0,32 0,05 
SR -0,26 0,11 -0,52 <0,01 
Desviación estándar de los tiempos al valor pico de:      D -0,42 <0,01 -0,34 0,03 
SC -0,33 0,04 -0,34 0,04 





Tabla XII: Análisis de regresión lineal entre la fracción de eyección de ventrículo 
izquierdo y ventrículo derecho, y las variables de sincronía predictivas globales. VI: ventrículo 
izquierdo. VD: ventrículo derecho. FEVD: fracción de eyección de ventrículo derecho. FEVI: 
fracción de eyección de ventrículo izquierdo. 
a b
 
Figura 40: Diagramas de dispersión con líneas de ajuste de Loes de los valores de 
strain circunferencial medio de ventrículo izquierdo frente a la fracción de eyección de ventrículo 
izquierdo (a), y frente a la fracción de eyección de ventrículo derecho (b). VI: ventrículo izquierdo. 
VD: ventrículo derecho. 
  
 FEVI FEVD 
 (β) p (β) p 
Strain circunferencial medio -1 < 0,01 -1,28 < 0,01 
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6.4.2 Estudio de correlación entre las variables volumétricas y de 
función ventricular 
 
Se realizó un análisis de correlación con las variables volumétricas y de 
función ventricular obtenidas mediante RMC. Se observó una correlación 
significativa de la fracción de eyección de VI y VD, y todas las variables 
evaluadas a excepción de la fracción de regurgitación pulmonar. (Tabla XIII). 
 FEVI  FEVD 
 Rho p  Rho P 
VTD indexado de VD 
(mL/m2) 
-0,39 0,02 VTD indexado de VD 
(mL/m2) 
-0,71 <0,01 
VTS indexado de VD 
(mL/m2) 
-0,43 0,01 VTS indexado de VD 
(mL/m2) 
-0.87 <0,01 
VTD indexado de VI 
(mL/m2) 
-0,51 <0,01 VTD indexado de VI 
(mL/m2) 
-0,33 0,05 
VTS indexado de VI 
(mL/m2) 
-0,85 <0,01 VTS indexado de VI 
(mL/m2) 
-0,59 <0,01 
FEVD (%) 0,57 <0,01 FEVI (%) 0,57 <0,01 
 
Tabla XIII: Correlación entre las variables de volumétricas y de función ventricular 
izquierda y derecha. Ro: Coeficiente de correlación de Spearman. VI: ventrículo izquierdo. VD: 
ventrículo derecho. FEVD: fracción de eyección de ventrículo derecho. FEVI: fracción de 





En el análisis de regresión lineal que incorpora las variables volumétricas 
al modelo, el VTS indexado de VD fue la variable más estrechamente 
relacionada con la fracción de eyección de VD, y el VTS indexado de VI con la 
fracción de eyección de VI (tabla XIV y figura 41). 
 FEVI  FEVD 
 (β) p  (β) P 
VTS indexado de VI -0,36 <0,01 VTS indexado de VD -0,19 <0,01 
 
Tabla XIV: Análisis de regresión lineal entre la fracción de eyección de ventrículo 
izquierdo y ventrículo derecho, y las variables de sincronía predictivas globales, incorporando las 
variables volumétricas al modelo. VTS: volumen telesistólico. VI: ventrículo izquierdo. VD: 
ventrículo derecho. FEVD: fracción de eyección de ventrículo derecho. FEVI: fracción de 
eyección de ventrículo izquierdo. 
 
 
Figura 41: Diagramas de dispersión con líneas de ajuste de Loes de los valores de la 
fracción de eyección de ventrículo izquierdo con el volumen telesistólico indexado de ventrículo 
izquierdo (a), y de la fracción de eyección de ventrículo derecho con el volumen telesistólico 
indexado de ventrículo derecho (b). VI: ventrículo izquierdo. VD: ventrículo derecho.  
Asociación de la disincronía de ventrículo izquierdo con mal pronóstico en los pacientes con Tetralogía de Fallot	
	
	 114	
6.4.3 Estudio de correlación entre el intervalo QRS y las variables 
volumétricas y de sincronía ventricular 
	
El intervalo QRS se correlacionó significativamente con el VTS indexado 
de VD (Rho: 0,42; p = 0,01), el VTS indexado de VD (Rho: 0,41; p = 0,02) e 
inversamente con la FEVD (Rho: -0,46; p < 0,01). No se correlacionó de forma 
significativa con ninguna de las restantes variables volumétricas y funcionales. 
Los resultados del estudio de correlación entre las variables de sincronía 
global (variables predictivas primarias) y el intervalo QRS se muestran en la tabla 
XV.  
Se observó una relación directa entre la DMT al pico de SC y SR, y la 
duración del intervalo QRS. A mayor diferencia segmentaria en los tiempos al 
pico de strain circunferencial y de strain radial, mayor duración del intervalo QRS 





Tabla XV: Correlación entre las variables de sincronía globales (predictivas primarias) 
con el intervalo QRS. Ro: coeficiente de correlación de Spearman; D: desplazamiento; SC: strain 
circunferencial; SR: strain radial; DMT: diferencia máxima segmentaria en los tiempos; DS: 
desviación estándar. 
  
  Intervalo QRS 
  Rho p 
Desplazamiento Valor medio 0,05 0,76 
 DMT al valor pico 0,3 0,07 
 DS de tiempo al valor pico 0,24 0,15 
Strain circunferencial Valor medio 0,27 0,1 
 DMT al valor pico 0,32 0,05 
 DS de tiempo al valor pico 0,28 0,09 
Strain radial Valor medio -0,23 0,17 
 DMT al valor pico 0,41 0,01 
 DS de tiempo al valor pico 0,3 0,07 
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6.4.4 Estudio de correlación entre la fracción de regurgitación 
pulmonar y las variables volumétricas y de sincronía 
ventricular 
	
Entre las variables volumétricas y de función ventricular, la fracción de 
regurgitación pulmonar se correlacionó únicamente de forma significativa con el 
VTD indexado de VD (Rho: 0,38; p = 0,02). 
En cuanto al estudio de correlación con las variables de disincronía 
global (tabla XVI), sólo se demostró una correlación significativa de la fracción 
de regurgitación con la desviación estándar de los tiempos segmentarios al pico 
de strain circunferencial (Rho: 0,38; p = 0,02). 
 
Tabla XVI: Correlación entre las variables de sincronía globales (predictivas primarias) 
con la fracción de regurgitación pulmonar. Ro: coeficiente de correlación de Spearman; D: 
desplazamiento; SC: strain circunferencial; SR: strain radial; DMT: diferencia máxima 
segmentaria en los tiempos; DS: desviación estándar. FR: fracción de regurgitación.  
  FR pulmonar 
  Rho p 
Desplazamiento Valor medio -0,10 0,55 
 DMT al valor pico -0,05 0,78 
 DS de tiempo al valor pico 0,01 0,92 
Strain circunferencial Valor medio -0,09 0,6 
 DMT al valor pico 0,28 0,09 
 DS de tiempo al valor pico 0,38 0,02 
Strain radial Valor medio 0,18 0,3 
 DMT al valor pico 0,006 0,97 





Este trabajo muestra que la técnica de Vector – Velocity – Imaging (VVI), 
aplicada a imágenes de resonancia magnética cardiaca (RMC), permite 
identificar índices de disincronía ventricular izquierda en pacientes intervenidos 
de Tetralogía de Fallot (TdF). Estos índices, además, se asocian a mal 
pronóstico clínico (mortalidad y taquicardia ventricular sostenida) en estos 
pacientes. 
 
7.1 Evaluación de la disincronía ventricular izquierda mediante 
tracking tisular en imágenes de RMC 
	
La RMC es una técnica bien establecida para la valoración del volumen y 
la función sistólica del ventrículo izquierdo,117 siendo además una técnica que, 
en comparación con la ecocardiografía, aporta mayor reproducibilidad en sus 
medidas y carece de restricciones de ventana.47 La valoración cuantitativa de la 
mecánica segmentaria ventricular con RMC mediante técnicas de referencia 
(HARP - tagged resonancia magnética), requiere secuencias adicionales de 
adquisición, son laboriosas, no están disponibles en muchos centros y necesitan 
de experiencia y tiempo para el análisis en un segundo tiempo, por lo que son 
técnicas útiles y empleadas en investigación pero que no son prácticas en el 
escenario clínico. 
Recientemente ha aparecido nuevo software diseñado para el análisis de 
strain ventricular y aplicable a imágenes cine - EG de RMC, como lo son las 
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secuencias de precesión libre en estado estacionario (SSFP).121,122 Esta técnica, 
denominada tracking tisular, empleada en este trabajo, permite un análisis rápido 
en un segundo tiempo, de la mecánica ventricular, con un manejo fácil y cómodo, 
por lo que es cada vez más empleada en distintas publicaciones y a nivel 
clínico.123 Además, permite el análisis de la mecánica ventricular derecha, 
generalmente no valorable, ya que el ventrículo derecho no se visualiza 
adecuadamente con ecocardiografía por limitaciones de ventana. Por otro lado, 
las secuencias de RMC permiten obtener información sobre la anatomía venosa, 
la presencia de escaras y su transmuralidad, a la vez que se obtiene información 
de la mecánica segmentaria y localización de los segmentos más retrasados, de 
cara a la colocación ideal del electrodo de estimulación en los casos en los que 
se indique una terapia de resincronización cardiaca.124,125  
Los parámetros de strain, obtenidos mediante tracking tisular, se han 
correlacionado estrechamente con los obtenidos mediante la tagged RMC, 
considerada como técnica cuantitativa de referencia.122 Hor KN., et al 122 
validaron la técnica de tracking tisular con la técnica tagging - HARP mostrando 
que los valores obtenidos con ambas técnicas estaban estrechamente 
correlacionados. Las pequeñas diferencias existentes eran explicadas por: 
pequeñas variaciones atribuidas a la diferencias entre la deformación del tag (en 
la técnica HARP) vs la del vóxel (en la técnica de tracking tisular), variaciones en 
los cortes de las distintas secuencias y la propia variabilidad en las 
mediciones.122 La gran ventaja del tracking tisular, frente a la técnica de 
referencia tagging – HARP, es el corto tiempo de adquisición y de análisis de la 
imagen. 
Por otro lado, el análisis de tracking tisular, aplicado a imágenes cine de 
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RMC, tiene menor variabilidad intra e interobservador, en comparación con la 
ecocardiografía speckle tracking; 4 + 4% vs 8% ; 5 + 6% vs 9%, 
respectivamente.127 Kempny A. et al,123 evaluaron los parámetros de strain global 
y segmentario obtenidos mediante tracking tisular sobre imágenes de 
secuencias SSFP, y con ecocardiografía speckle tracking, en pacientes 
intervenidos de TdF. En su estudio, los valores de strain global coincidían entre 
las dos técnicas, con buena reproducibilidad intra e interobservador para los 
valores de strain global, y mala para los valores de strain segmentarios. La 
variabilidad interobservador era mejor para el tracking tisular aplicado a 
secuencias SSFP que para la ecocardiografía speckle tracking, permitiendo 
además medidas de strain circunferencial y radial de ventrículo derecho que no 
son posibles con ecocardiografía. 
El Vector Velocity Imaging (VVI) es un sistema novedoso de tracking 
tisular que utiliza distintas técnicas para determinar el desplazamiento del tejido, 
siguiendo los speckles de un contorno definido en imágenes de ecocardiografía 
o de resonancia magnética.82 Inicialmente fue validada para su uso 
exclusivamente en ecocardiografía,
127,128 pero actualmente es factible en 
imágenes de RMC, con una buena validación y adecuada correlación con los 
valores de torsión y strain obtenidos mediante HARP tagged resonancia 
magnética.43,82 El VVI ha demostrado ser un método factible y reproducible, útil 
en el análisis de contractilidad segmentaria, en pacientes con miocardiopatía 
hipertrófica,129 y en pacientes con cardiopatías congénitas como la tetralogía de 
fallot, como pretendemos demostrar en este trabajo. 
Con VVI se obtienen medidas de strain (magnitud y tiempo al pico) con 
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buena variabilidad intra e interobservador.130 En un estudio realizado por Pirat et 
al,
127
 repitiendo el análisis doble ciego de función regional con la técnica VVI por 
un segundo observador ciego y por el mismo observador varias semanas 
después, todas las variables de disincronía analizadas estaban 
significativamente correlacionadas (r 0,92, p = 0,01). La técnica VVI, al igual que 
otras técnicas de tracking tisular, ofrece las siguientes ventajas: se puede aplicar 
retrospectivamente sobre imágenes de resonancia magnética realizadas con 
anterioridad y no requiere cambios en el protocolo de adquisición habitual de las 
imágenes. Esto permite el análisis de datos de forma retrospectiva y obtener en 





7.2 Análisis de variables predictivas del mal pronóstico clínico 
en pacientes con Tetralogía de Fallot 
	
7.2.1 Mal pronóstico clínico y mortalidad en pacientes con 
Tetralogía de Fallot 
	
Hemos definido el mal pronóstico clínico como la combinación de 
mortalidad de todas la causas y / o la presencia de taquicardia ventricular 
sostenida.108, 114-116 
 La muerte de origen cardiaco supone el 50% de todas las causas de 
mortalidad en pacientes con TdF intervenida97,108 si bien, muchas veces es difícil 
distinguir entre el origen cardíaco y no cardíaco debido a que pueden inducirse 
distintas comorbilidades, o exacerbarse por la mala situación cardiovascular. En 
un estudio retrospectivo multicéntrico internacional de pacientes con TdF 
(INDICATOR Registry)110; de los 873 pacientes incluidos, 4 (0,4%) pacientes 
presentaron taquicardia ventricular sostenida y 28 (3%) pacientes fallecieron. 
Dentro de las causas de mortalidad, 14 fueron de origen cardiaco (1,6%, 50% de 
las causas de mortalidad) y de ellas 4 fueron por muerte súbita (0,4%, 14% de 
las causas de mortalidad), 5 de origen desconocido (17%) y 9 de origen no 
cardiaco (32%). En total hubo 32 (3,6%) pacientes de este registro que 
presentaron en el seguimiento mortalidad o taquicardia ventricular, dato que 
coincide con los resultados encontrados en nuestro trabajo (13 casos de 440 
pacientes, 3% del total). Este registro108 evaluaba los factores de riesgo 
asociados a mortalidad o taquicardia ventricular sostenida manteniéndose los 
mismos factores de riesgo si se realizaba el estudio de asociación con la 
mortalidad exclusivamente cardiovascular. 
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Cuando se habla de muerte súbita (MS) en pacientes con TdF, se 
describe una incidencia de 0,2% / anual131,132 durante los primeros 25 años 
postquirúrgicos, pero parece aumentar posteriormente, de forma significativa, 
hasta cifras anuales de 0,94%,95 y de hasta 8,3% en los primeros 35 años de la 
cirugía.132 La causa de MS es en gran parte por la taquicardia ventricular, pero 
también puede deberse a taquicardias auriculares conducidas rápido a ventrículo 
o al bloqueo auriculo – ventricular completo.131 
La taquicardia ventricular tiene una incidencia de 10%,133 o de hasta 
11,9% en los primeros 35 años desde la cirugía.132 En un estudio multicéntrico 
publicado por Khairy et al.134 que estudiaba 121 pacientes con desfibrilador 
automático implantable (DAI) y TdF, las taquicardias ventriculares 
documentadas fueron habitualmente monomórficas (82%), siendo mucho más 
infrecuentes las taquicardias ventriculares polimórficas y la fibrilación ventricular 
(18%). La taquicardia ventricular no es el tipo más frecuente de arritmia asociada 
a esta cardiopatía, a pesar de que históricamente se le haya dado más relevancia 
a la taquicardia ventricular como principal causa de mortalidad, su presencia se 
haya asociado a terapias apropiadas en pacientes portadores de DAI por 
prevención primaria134 y, su inducción en el estudio electrofisiológico se asocie 
a mal pronóstico clínico.135 Las arritmias auriculares son las más frecuentes, 
apareciendo en el 30% de los casos,136 y estando también asociadas a mal 
pronóstico clínico.108 Por tanto, el deterioro hemodinámico y funcional a largo 
plazo debido a las secuelas postquirúrgicas se correlaciona con la aparición de 
arritmias en el seguimiento a largo plazo. 
El presente trabajo no estudia las causas de mortalidad ni la carga 
arrítmica de los pacientes post-operados de TdF, sino que, analiza factores de 
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riesgo de mortalidad general previamente descritos y explora otros más 
novedosos. 
 
7.2.2 Factores de riesgo de mal pronóstico clínico en pacientes 
con Tetralogía de Fallot 
	
Existes numerosos trabajos en la literatura analizando los factores de 
riesgo asociados a mal pronóstico clínico en pacientes intervenidos de TdF 
(taquicardia ventricular sostenida y mortalidad). Los factores predictores 
descritos, a su vez, se pueden clasificar en distintos tipos: (1) factores clínicos y 
demográficos (edad en el momento de la reparación, tipo de reparación, tiempo 
desde la reparación);90,94,98,101-103 (2) marcadores electrofisiológicos (duración 
del intervalo QRS > 180ms,103 ectopia ventricular, inducción de taquicardia 
ventricular en un estudio electrofisiológico programado);135 (3) anomalías en el 
tamaño y función sistólica ventricular global.90,94,98,100,103-106 
 
7.2.2.1 Factores clínicos, demográficos y electrofisiológicos 
	
En este trabajo no examinamos las variables clínicas y demográficas 
asociadas a mal pronóstico, ya que en el diseño se emparejaron los casos con 
los controles precisamente por la edad y el tipo de la última reparación quirúrgica. 
En la literatura, está descrita una peor evolución clínica en los pacientes con 
conducto de ventrículo derecho a arteria pulmonar.108 
El único marcador electrofisiológico que nosotros estudiamos, asociado 
previamente a mal pronóstico clínico, fue la duración del intervalo QRS, pero, al 
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igual que en otros trabajos116 no encontramos, en el nuestro, asociación de este 
factor con el pronóstico clínico. Otra alteración electrocardiográfica, también 
asociada a mal pronóstico en esta población, es la fragmentación del intervalo 
QRS,137 relacionada con el deterioro funcional del ventrículo derecho y con la 
presencia de escara / fibrosis ventricular, siendo ésta sustrato de arritmias. 
Ambas, la fibrosis ventricular y la fragmentación electrocardiográfica, se asocian 
a un mal pronóstico arrítmico.138 La fibrosis en el ventrículo derecho es común; 
los potenciales fragmentados en el electrocardiograma se describen hasta en la 
mitad de los pacientes con TdF.139 
Nosotros hemos descrito en este trabajo una alteración 
electrocardiográfica que es la presencia de hemibloqueo anterior de rama 
izquierda. Este dato, aunque no parece estar asociado a mala evolución clínica, 
si que indica mayor trastorno de conducción, probablemente debida a una mayor 
lesión del sistema His - Purkinje en la cirugía y en la septación del tabique 
interventricular. Aunque en esta tesis no se evidenciaron diferencias 
estadísticamente significativas entre los grupos en la presencia del hemibloqueo 
anterior izquierdo, si que observamos una tendencia a presentarlo en los casos 
frente a los controles. No hemos encontrado trabajos publicados hasta la fecha 
que evalúen concretamente este aspecto. 
 
7.2.2.2 Factores morfológicos y funcionales ventriculares 
	
La incorporación de la RMC en el seguimiento clínico habitual de los 
pacientes intervenidos de TdF ha permitido el estudio de las variables 
volumétricas y funcionales del ventrículo derecho,104-106,140,141 identificando 
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factores pronósticos que sobrepasan en importancia al valor del intervalo QRS 
como predictor pronóstico. 
Los parámetros volumétricos de ventrículo derecho, asociados a mal 
pronóstico, son la dilatación y la disfunción ventricular (volumen telediastólico 
indexado de VD mayor de 172 ml / m2 en mujeres y mayor de 185 ml / m2 en 
varones, fracción de eyección de VD menor de 45 % y fracción de eyección de 
VI menor a 55 %).104-106  Nuestros resultados apoyan y confirman esta 
asociación; los volúmenes telediastólicos indexados de VD en nuestros 
pacientes eran significativamente mayores y la función sistólica de ventrículo 
derecho era menor en los casos que en los controles. 
A largo plazo, los pacientes con TdF desarrollan dilatación de ventrículo 
derecho, debido a la sobrecarga hemodinámica crónica secundaria a una 
regurgitación pulmonar significativa, asociándose a mayor morbimortalidad.94 
Cierta obstrucción residual, en el tracto de salida pulmonar, podría proteger al 
ventrículo derecho evitando su dilatación y manteniendo sus volúmenes más 
pequeños,142-144 pero no se ha definido con claridad el grado permisible o 
“aceptable” de dicha obstrucción. Por el contrario, la obstrucción al tracto de 
salida pulmonar parece asociarse con menor capacidad funcional,108 y en el 
registro multicéntrico internacional (INDICATOR Registry)108 realizado en 873 
pacientes con TdF, la hiperpresión en el ventrículo derecho y la hipertrofia 
ventricular derecha (ratio masa / volumen > 0,3) se asociaron de forma 
independiente con el mal pronóstico clínico en esta población. La hiperpresión 
ventricular derecha parece que lleva a un aumento en la contractilidad (efecto 
Anrep145), que a su vez lleva a una hipertrofia de VD.146 Este aumento de 
contractilidad e hipertrofia aumenta la función sistólica a la vez que deprime la 
Asociación de la disincronía de ventrículo izquierdo con mal pronóstico en los pacientes con Tetralogía de Fallot	
	
	 126	
función diastólica de llenado pasivo. La hipertrofia ventricular podría estar 
relacionada, en parte, con el mayor aumento del contenido intersticial (colágeno 
y fibroblastos) respecto al de miocitos y, por tanto, con la fibrosis miocárdica. 
Como ya se ha comentado previamente, la fibrosis miocárdica está a su vez 
relacionada con el mal pronóstico arritmico.138 
Debido a la interacción interventricular, la obstrucción del tracto de salida 
ventricular derecho se ha correlacionado con un mayor deterioro funcional del 
ventrículo izquierdo.147 En nuestro trabajo no se analizaron los gradientes 
obstructivos ni hemodinámicos de ventrículo derecho, solo analizamos 
volúmenes y datos funcionales obtenidos por RMC. La disfunción sistólica 
ventricular derecha estaba estrechamente correlacionada con la disfunción 
sistólica izquierda y ambas, con el mal pronóstico clínico. Este hecho denota la 
participación fisiopatológica de una interacción interventricular perniciosa. 
La disfunción sistólica de ventrículo izquierdo ha demostrado estar 
asociada de forma independiente con el mal pronóstico clínico en pacientes con 
TdF.102,104,105 Nosotros también observamos una asociación estadísticamente 
significativa entre la disfunción ventricular sistólica izquierda valorada por RMC 
con el mal pronóstico en este grupo de pacientes. 
En el estudio multicéntrico publicado por Khairy et al,134 que evaluaba 
pacientes con TdF de alto riesgo y portadores de DAI, el riesgo de terapias 
apropiadas en pacientes con DAI por prevención primaria se asoció de forma 
independiente a la presión telediastólica elevada de ventrículo izquierdo en 
primer lugar (>12mmHg) y, en segundo lugar, a la taquicardia ventricular no 
sostenida. Hay que tener en cuenta que en este trabajo la terapia apropiada era 
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una variable subrogada imperfecta de muerte súbita que probablemente 
sobreestimara el verdadero riesgo, ya que puede haber taquicardias 
ventriculares tratadas por el DAI que podrían haber sido autolimitadas y no haber 
sido causa de mortalidad. También hay que considerar que la población 
estudiada en este trabajo era de alto riesgo, no representativa de la población 
general de TdF intervenida. Aunque la presión telediastólica elevada de 
ventrículo izquierdo sea altamente predictiva de mortalidad (terapia apropiada), 
conlleva una medida invasiva, poco asequible y poco práctica para ser valorada 
regularmente en el seguimiento de los pacientes. Por otro lado, la evaluación no 
invasiva, mediante ecocardiografía, de la disfunción diastólica de ventrículo 
izquierdo, no ha mostrado tener relación con el mal pronóstico clínico,112 
probablemente debido a la baja fiabilidad y limitaciones técnicas en la estimación 
de su valor. 
 
7.2.2.3 Modelos predictivos de mal pronóstico en Tetralogía de Fallot 
	
La muerte súbita y la taquicardia ventricular en pacientes jóvenes y 
adultos con TdF intervenida son una causa importante de preocupación en la 
comunidad científica. El hacer una más precisa estratificación de riesgo podría 
identificar mejor a los pacientes con mayor riesgo de eventos de cara a ofrecerles 
actuaciones como el implante de DAI. En la literatura se han propuesto distintos 
marcadores predictivos en este contexto. 
Khairy P. et al,134 proponían un marcador basado en datos de la historia 
clínica, la duración del intervalo QRS y los resultados del estudio 
electrofisiológico y hemodinámico. Los factores de riesgo que contemplaba este 
Asociación de la disincronía de ventrículo izquierdo con mal pronóstico en los pacientes con Tetralogía de Fallot	
	
	 128	
marcador partían de los factores que se asociaron a la terapia apropiada de DAI 
en pacientes con TdF y DAI implantado por prevención primaria. La terapia 
apropiada, por lo tanto, era una variable imperfecta de muerte o taquicardia 
ventricular clínica que probablemente sobreestimara el verdadero riesgo, ya que 
puede haber taquicardias ventriculares tratadas por el DAI que podrían haberse 
autolimitado sin ser causa de mortalidad e incluso no haberse documentado 
clínicamente de no haber tenido el DAI. Además, como ya se ha dicho 
anteriormente, hay que considerar que la población estudiada en este trabajo 
era de alto riesgo, no representativa del resto de población con TdF intervenida. 
Los factores incluídos en este marcador fueron: la presión telediastólica 
de VI > 12 mmHg, la taquicardia ventricular no sostenida, la taquicardia 
ventricular inducida en el estudio electrofisiológico, la cirugía paliativa previa, la 
presencia de ventriculotomía quirúrgica y la duración del intervalo QRS > 180ms. 
La presencia de cada factor suponía dos puntos, a excepción de la presión 
telediastólica de VI > 12 mmHg que, por tener mayor valor predictivo, tenía tres 
puntos, y la duración del intervalo QRS > 180ms que, al tener menor valor 
predictivo, tenía un punto. Puntuaciones en el cómputo global de > 6 puntos 
suponían un alto riesgo (17,5% / año), mientras que puntuaciones de < 2 
suponían un bajo riesgo (0% / año) de terapias apropiadas. Con cada punto en 
el marcador aumentaba el riesgo, OR = 1,5 (IC95% OR 1,2 – 1,8, p = 0,0003). 
Aparte del posible sesgo en la muestra y la definición de la variable pronóstica 
de la que partía, una limitación importante de este marcador era que precisaba 
medidas invasivas y electrofisiológicas que no se realizan de forma rutinaria y 
regular en el seguimiento clínico de los pacientes intervenidos de TdF. 
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Posteriormente, Diller GP. et al,112 publicaron otro marcador pronóstico 
incluyendo variables clínicas y ecocardiograficas más habituales en el 
seguimiento rutinario de estos pacientes. Los factores predictivos indentificados 
fueron: strain longitudinal de VI < 15%, MAPSE (Mitral Anular Plane Systolic 
Excursión) <12 mm, área de aurícula derecha > 20 cm2, y cambio en el área 
fraccional de VD < 32%. La medida de MAPSE se realiza en modo M desde 
plano apical cuatro cámaras, midiendo a nivel del plano valvular mitral, la 
excursión sistólica máxima. Cada medida obtuvo una puntuación de 1 en el 
score. Con la combinación de las variables de strain longitudinal de VI < 15%, 
área de aurícula derecha > 20 cm2 y cambio en el área fraccional de VD < 32%, 
se obtuvo por cada punto un OR = 2,4 (IC95% OR 1,75 – 4,3, p < 0,0001). Con 
la combinación de MAPSE < 12 mm, área de aurícula derecha > 20 cm2 y cambio 
en el área fraccional de VD < 32%, se obtuvo con cada punto un OR = 2,57 
(IC95% OR 1,58 – 4,19, p = 0,0001). Por lo tanto, a partir de parámetros 
ecocardiográficos más asequibles al clínico, también era viable el análisis de 
factores y estratificación pronóstica. 
Con la incorporación y el análisis de las imágenes de RMC, Valente AM. 
et al,108 analizaron factores pronósticos clínicos, electrofisiológicos, morfológicos 
y funcionales obtenidos mediante RMC en un registro retrospectivo multicéntrico 
de pacientes con TdF, proponiendo un modelo predictivo que incluía las 
siguientes variables: (1) la ratio masa / volumen de VD > 0,3 g / mL, (2) la fracción 
de eyección de VI < z -2 (< 55% en varones y < 54% en mujeres), y (3) la historia 
de arritmias auriculares. El modelo tenía una ROC de 0,83. La hipertrofia 
ventricular derecha estimada con el ratio masa / volumen de VD > 0,3 g / mL un 
OR= 5,04 (IC95% OR 2,3 – 11 p < 0,001), la fracción de eyección de VI < z -2 
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un OR = 3,34 (IC95% OR 1,59 – 7,01 p = 0,001), y la historia de arritmias 
auriculares un OR = 3,65 (IC95% OR 1,75 – 7,62 p = 0,01). Con este trabajo se 
empezaron a definir nuevas variables de interés en la estratificación de riesgo 
de estos pacientes. 
Aunque se hayan documentado asociaciones distintas de variables de 
disincronía ventricular con el mal pronóstico clínico, no existe, hasta la fecha, 
ningún modelo predictivo publicado que las incorpore. En nuestro trabajo, las 
variables incorporadas al modelo predictivo que realizamos fueron: el volumen 
telesistólico indexado de VD con un OR = 1,03 (IC95% OR 1 – 1,07 p = 0,01), y 
la diferencia segmentaria máxima en los tiempos al pico de SC con un OR = 1,02 
(IC95% OR 1 – 1,04 p = 0,06), con una curva ROC del modelo de 0,89 (IC95% 
0,78 -1). Por lo tanto, nuestros resultados indican que debemos considerar la 
disincronía ventricular izquierda como variable predictiva relevante, añadida a 
las anteriores. 
Ninguno de estos modelos tiene suficiente poder estadístico como para 
apoyar, con seguridad, una decisión o recomendación clínica. Probablemente se 
deba a que todos los modelos, desgraciadamente, parten de estudios con un 
bajo número de eventos clínicos; para obtener un modelo predictivo multivariable 
fiable y seguro, Bricker JT148 estimó que sería necesario obtenerlo a partir del 
análisis de 1700 pacientes con TdF con un tiempo de seguimiento de 10 años 
para que tuviera suficiente poder estadístico. No hay modelos así en la 
actualidad, por lo que el clínico debe apoyarse en su experiencia, así como, en 




7.3 Análisis de la asociación de la disincronía ventricular 
izquierda con mal pronóstico clínico en los pacientes con 
Tetralogía de Fallot 
 
 En la cohorte de pacientes con TdF que hemos estudiado se observan 
factores de mal pronóstico clínico adicionales: índices de disincronía ventricular 
izquierda. Prácticamente todos los índices de disincronía ventricular izquierda 
analizados se asociaron a taquicardia ventricular sostenida o mortalidad, sin que 
ningún índice añadiera valor predictivo sobre otro. De todos ellos, el índice 
asociado con más fuerza a mal pronóstico clínico fue la diferencia máxima 
segmentaria en el tiempo al pico de strain circunferencial. 
El mecanismo por el que los pacientes con TdF presentan, a largo plazo 
disincronía ventricular izquierda, y la relación de ésta con el pronóstico, es 
complejo y poco conocido. La dilatación y sobrecarga de volumen de VD es 
responsable, al menos en parte, de la distorsión mecánica del septo 
interventricular que lleva a una contracción tardía, y asincrónica, de los 
segmentos septales del ventrículo izquierdo.149,151 La sobrecarga ventricular 
derecha, así como el retraso de activación del ventrículo derecho debido al 
bloqueo de rama derecha, paticipan en la llamada interacción interventricular.152 
También juegan un papel importante la presencia de fibras miocárdicas 
compartidas entre ambos ventrículos y al movimiento de ambos ventrículos 
dentro del limitado espacio del saco pericárdico.153 
El deterioro de la función longitudinal del ventrículo izquierdo, valorada 
con ecocardiografía speckle tracking, en pacientes intervenidos de TdF ha 
demostrado ser una medida sensible de disfunción sistólica ventricular izquierda, 
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sutil y precoz, aportando un importante valor pronóstico.154,155 Esta disfunción 
longitudinal valorada mediante strain longitudinal se ha descrito que está 
presente en la población adulta con TdF y fracción de eyección de VI 
conservada.154 Es, por lo tanto un dato de daño miocárdico de ventrículo 
izquierdo subclínico. Sin embargo, como ya se ha comentado previamente, este 
dato fue valorado por ecocardiografía, técnica frecuentemente limitada por la 
mala calidad de imagen en este grupo de pacientes. 
Hay pocos trabajos publicados que correlacionen el pronóstico clínico, en 
pacientes con TdF, con la mecánica regional ventricular evaluada mediante la 
técnica VVI sobre imágenes de RMC. Así, Tzemos N. et al,149 evaluaron de esta 
forma el strain longitudinal del ventrículo izquierdo en estos pacientes, 
observando una estrecha correlación entre el deterioro de strain, la función 
ventricular, y el ensanchamiento del intervalo QRS, todos ellos relacionados con 
el mal pronóstico clínico. Thattaliyath BD. et al,156 emplearon esta misma técnica 
(VVI en imágenes cine de RMC) en pacientes intervenidos mediante switch atrial 
de trasposición de grandes arterias, con el objetivo de valorar la función regional 
del ventrículo derecho sistémico. Se encontraron múltiples parámetros de 
deformación global alterados, que se correlacionaron con la disfunción 
ventricular y el aumento del tamaño ventricular,157 datos a su vez estrechamente 
asociados con el mal pronóstico clínico en otros trabajos.158 
Todos estos hallazgos apoyan el papel relevante potencial de la 
disincronía ventricular izquierda como parámetro predictivo de mal pronóstico 




 7.4 Análisis de la asociación de la disincronía ventricular 
izquierda con la disfunción ventricular izquierda y derecha 
 
7.4.1 Disfunción ventricular izquierda 
 
Nosotros observamos una correlación significativa entre la fracción de 
eyección de VI y todos los índices de strain circunferencial global. La función de 
VI evaluada mediante la fracción de eyección se encuentra, directa e 
independiente, relacionada con el strain circunferencial medio de VI. 
La disfunción ventricular sistólica izquierda, documentada por RMC, es 
poco habitual en la población con TdF intervenida, presentándola solamente el 
20% de los pacientes y siendo severa sólo en el 5 - 10%.159,160 Se piensa que 
puede deberse a la hipoxemia precoz precirugía, la fibrosis de VI, y la disincronía 
de VI. La disincronía del VI podría en gran parte deberse a una interacción 
interventricular perniciosa secundaria a la dilatación y disfunción ventricular 
derecha.109 
El hecho de que se hayan observado diferencias en los valores de strain 
segmentario, entre los valores de la pared septal y de la pared lateral de VI, en 
pacientes con TdF con respecto a los controles sanos, apoya la presencia de 
esta interacción interventricular. En un estudio que evalúa el strain miocárdico 
biventricular mediante ecocardiografía de speckle tracking, en 56 niños con TdF 
asintomáticos y 35 controles sanos,161 los valores segmentarios, tanto 
circunferencial como radial, eran menores en los pacientes que en los controles, 
y también los valores de strain longitudinal de los segmentos septales estaban 
más deteriorados.161 
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En nuestro trabajo no evaluamos el strain longitudinal, pero si que se 
observaron diferencias en el strain segmentario circunferencial y en el radial, 
observando en ambos casos que los valores menores de strain correspondían a 
los segmentos inferior y septal. Al comparar entre grupos de buen / mal 
pronóstico clínico, no hubo diferencias significativas entre los segmentos en los 
valores de strain circunferencial y radial; es decir, no hubo diferencias mayores 
para los segmentos inferior y septal. No encontramos datos que apoyen que la 
disincronía de VI asociada a mal pronóstico clínico sea por un mayor deterioro 
de la función segmentaria en los segmentos septales / inferiores, sino más bien, 
por un deterioro de la disincronía global. 
La disicronía ventricular en pacientes con TdF aparece ya desde etapas 
tempranas después de la cirugía. Así, en un estudio realizado en niños 
asintomáticos con menor tiempo de evolución desde la cirugía, se observan 
diferencias significativas en el strain segmentario con respecto a controles 
sanos; los valores de strain circunferencial y radial estaban deprimidos, a pesar 
de estar asintomáticos, tener una buena fracción de eyección ventricular y tener 
valores de strain longitudinal normales.162 Kempny A. et al,110 estudiaron la 
función ventricular mediante speckle tracking y RMC en 21 pacientes adultos con 
TdF y 21 controles sanos sin cardiopatía y observaron que los pacientes con 
TdF, a pesar de tener fracciones de eyección de VI conservadas, presentaban 
alteración de la función longitudinal y circunferencial. Los pacientes con TdF que 
habitualmente tienen una fracción de eyección de VI conservada,135 presentan 
un daño miocárdico precoz subclínico, únicamente detectado mediante el 




Por lo tanto, los valores de strain podrían considerarse indicadores 
tempranos de deterioro funcional global. A largo plazo, en el seguimiento desde 
la cirugía, aparece un deterioro progresivo de los valores de strain longitudinal.163 
Con el deterioro funcional progresivo se detecta una disminución global de los 
valores de strain, tal y como se observa en nuestro trabajo. 
Tanto en este, como en otros trabajos, se ha encontrado una asociación 
entre parámetros de sincronía y de función ventricular sistólica 
izquierda.111,131,159 La contracción ventricular disincrónica no siempre se asocia 
a disfunción ventricular global, sino que puede preceder a su aparición y 
progresión.164 Mientras que la fracción de eyección es un parámetro dependiente 
del volumen, y poco sensible para la detección de daño miocárdico precoz,110 el 
análisis del strain miocárdico no depende de cambios de precarga y, por lo tanto, 
está sujeto a menor variabilidad. 
La asociación de la disincronía ventricular izquierda y la disfunción 
ventricular izquierda en pacientes con TdF está bien apoyada en la 
literatura.149,165 El grado de disincronía de VI se ha correlacionado con el grado 
de disfunción del VI, como se observa también en nuestro trabajo. 
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7.4.2 Disfunción ventricular derecha 
 
 La disfunción sistólica ventricular derecha es un determinante predictivo 
de mal pronóstico clínico en pacientes con TdF, y está íntimamente relacionada 
con el grado de insuficiencia pulmonar y con la dilatación de VD. En nuestro 
trabajo, el VTS indexado de VD se relacionó, inversa e independientemente, con 
la fracción de eyección de VD. Nuestros datos apoyan la correlación con las 
variables volumétricas, pero no con el grado de insuficiencia pulmonar. 
 La función sistólica del VD depende en gran parte de su función 
longitudinal. Las fibras musculares más profundas están dispuestas de forma 
longitudinal, desde el anillo tricúspide hasta el ápex, y su adecuado acortamiento 
es lo que determina el volumen latido de VD.161 El origen de la disfunción sistólica 
de VD, en pacientes intervenidos de TdF, depende de varios efectos 
combinados: la sobrecarga de presión e hipoxia prequirúrgica y la sobrecarga de 
volumen debida a la regurgitación pulmonar crónica.94 El strain longitudinal, así 
como la fracción de eyección de VD, se deterioran con el tiempo desde la cirugía 
y este deterioro aumenta paralelo al número de reparaciones quirúrgicas.165 El 
strain circunferencial de VD es mayor, existiendo una tendencia a ser mayor 
también el strain radial de VD en pacientes con mal pronóstico clínico, frente a 
los controles. Esto se explica porque los pacientes con mejor evolución tienen 
mejor función longitudinal. La mejor función longitudinal produce mayor 
movimiento fuera de plano en cortes transversales, con la limitación y 
consecuente infraestimación de la función circunferencial en pacientes con mejor 
situación funcional de VD.165 
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 Al igual que ocurre con el strain de VI, el strain de VD es una variable de 
disfunción miocárdica más sensible que otras variables funcionales volumétricas 
y además se encuentran alteradas de forma temprana en pacientes con TdF. 
Asi, los valores de strain regional y global de VD están significativamente 
deteriorados en pacientes asintomáticos con TdF intervenida, a pesar de tener 
la fracción de eyección del VD conservada.113 
 En nuestro trabajo no se valoró la contractilidad segmentaria del VD; en 
cambio, sí observamos que la función de VD, valorada mediante la fracción de 
eyección, se correlacionó de forma significativa con todas las variables globales 
de strain circunferencial y radial de ventrículo izquierdo; y de forma inversa e 
independiente con el strain circunferencial medio de VI, sugiriendo, nuevamente, 
la existencia de una estrecha interacción interventricular. También, apoya esta 
misma interacción, la correlación inversa y significativa encontrada entre la 
función ventricular derecha y todas las variables volumétricas de VI, así como 
entre la función ventricular derecha e izquierda (fracción de eyección de VD y 
VI). Con anterioridad, ya se había constatado una asociación entre los 
volúmenes telediastólicos elevados de VI y el deterioro de la fracción de eyección 
de VD.166 
 Otros factores que influyen en la función ventricular derecha son la 
presencia de fibrosis miocárdica55,167 y de aneurismas en tracto de salida 
ventricular derecho, ambas a su vez asociadas a mal pronóstico arrítmico.138 En 
nuestro trabajo, así como en el publicado por Khairy et al.,135 no se correlacionó 
la presencia de aneurismas con el deterioro de la fracción de eyección de VD. 
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7.5 Análisis de la correlación con la duración del intervalo QRS 
	
 La duración del intervalo QRS se correlaciona de forma significativa con 
la disincronía ventricular izquierda. En nuestro trabajo, observamos una 
correlación estadísticamente significativa con la diferencia segmentaria máxima 
en los tiempos al pico de SC y SR, al igual que en otros trabajos publicados con 
anterioridad.149,168 Tzemos N. et al,149 lo correlacionaron inversamente con la 
función longitudinal de VI, dato que no fue corroborado ni estudiado en nuestro 
trabajo (por no realizar el estudio de strain longitudinal). 
Observamos una correlación significativa del intervalo QRS con todos los 
parámetros volumétricos y de función ventricular derecha. Es lógico pensar que, 
a mayor deterioro funcional de VD y mayor fibrosis, haya mayor retraso de 
activación y mayor prolongación del intervalo QRS. Sería esperable, por lo tanto, 
encontrar una correlación estrecha entre parámetros de disincronía ventricular 
derecha y el intervalo QRS. Hay pocos trabajos que lo exploren, sin que haya 
datos concluyentes. Por ejemplo Jing L. et al,168 no observan correlación entre la 
duración del intervalo QRS, ni con parámetros de disincronía de VD, ni con la 
disincronía interventricular. 
 Hay trabajos que demuestran que la activación eléctrica total no se 
correlaciona necesariamente con la duración del intervalo QRS, aunque la 
duración del intervalo QRS habitualmente represente un retraso en la activación 
eléctrica (disincronía eléctrica), pudiendo llevar a una disincronía mecánica.169 
El bloqueo de rama derecha, presente en pacientes intervenidos de 
TdF,111 se asocia con un patrón específico de disincronía mecánica. Hui W, et 
al,170 describieron, en pacientes jóvenes con TdF, un patrón mecánico 
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característico, consistente en una contracción temprana septal hacia la derecha 
(septal flash), que conlleva un estiramiento de la pared contralateral (la pared 
basal lateral), seguida de una contracción tardía de la pared lateral basal con 
acortamiento postsistólico. El acortamiento postsistólico de estos segmentos 
ocurre coincidiendo con la relajación del resto de segmentos, por lo que no 
contribuye a la sístole y, además, impide una correcta función de diástole.55,170 
Este patrón de activación ventricular empeora con el esfuerzo, contribuyendo a 
la intolerancia que pueden presentar estos pacientes.171 
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7.6 Análisis de la correlación con la regurgitación pulmonar 
	
 El grado de insuficiencia pulmonar en pacientes postoperados de TdF se 
ha correlacionado con la dilatación de ventrículo derecho,94 dato apoyado por los 
resultados de nuestro trabajo. 
Existe literatura discordante en cuanto a la asociación de los valores de 
strain de VD con el grado de insuficiencia pulmonar; desde su asociación con el 
strain de VD, valorado mediante DTI,172 hasta trabajos que muestran una 
ausencia de correlación.173 Cuantificando mejor el strain, con la técnica 
ecocardiográfica de speckle tracking y la fracción de regurgitación pulmonar 
mediante RMC, se ha encontrado una asociación significativa entre la severidad 
de la regurgitación pulmonar y la mayor disincronía longitudinal de VD.113  
Al examinar el efecto de la regurgitación pulmonar sobre la función 
sistólica de VI hay distintos trabajos que observan una correlación entre el 
deterioro de la FEVI y la mayor severidad de la regurgitación 
pulmonar,113,166,174,175 documentándose incluso una mejoría de la función 
izquierda tras el reemplazo valvular pulmonar.178 En cambio, nosotros, al igual 
que en otros estudios,105,132 no observamos esta asociación. 
Otros valores más sensibles de función ventricular, como los valores 
disminuídos de strain circunferencial global de VI, se asocian con un mayor 
grado de regurgitación pulmonar.113 En este aspecto, nosotros, también 
observamos una correlación significativa entre la desviación estándar de los 




Nuevamente, todos estos datos sugieren la presencia de una interacción 
interventricular perniciosa. El ventrículo derecho condiciona y marca al ventrículo 
izquierdo y viceversa. 
  
Asociación de la disincronía de ventrículo izquierdo con mal pronóstico en los pacientes con Tetralogía de Fallot	
	
	 142	
7.7 Perspectivas Futuras 
 
 Las medidas de contractilidad segmentaria y análisis de strain global son 
útiles y sensibles en la detección precoz de daño y deterioro miocárdico, que 
aparece antes de que el deterioro clínico y funcional sea significativo. La 
determinación de estas medidas, en pacientes intervenidos de TdF mediante 
técnicas como el tracking tisular sobre imágenes de RMC, podrían tener un papel 
relevante en un futuro próximo, tanto en la definición los tiempos óptimos de 
actuación (ej. reemplazo valvular pulmonar), como en la indicación de otras 
opciones terapéuticas (ej. terapia de resincronización cardiaca). 
 
7.7.1 Reemplazo valvular pulmonar 
	
Los pacientes intervenidos de TdF sufren de una sobrecarga de volumen 
crónica del ventrículo derecho, secundaria a una insuficiencia pulmonar, que se 
asocia a un aumento en la morbimortalidad.94 El reemplazo de la válvula 
pulmonar podría evitar los efectos atribuibles a esta sobrecarga y se ha 
documentado una reducción significativa de los volúmenes ventriculares 
derechos tras el reemplazo valvular pulmonar, tanto mediante ecocardiorafía 
como mediante RMC.121-123 En cuanto a la respuesta en la duración del intervalo 
QRS, lo reportado en la literatura es variable; hay trabajos que documentan una 
disminución177 otros una prolongación178 y otros una reducción inicial seguida de 
una prolongación.179 El riesgo arrítmico se considera asociado a esta sobrecarga 
hemodinámica, y se ha reconocido una reducción de la incidencia de taquicardia 
ventricular tras el reemplazo valvular pulmonar, debida a la reducción del 
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estiramiento de la pared muscular y al remodelado eléctrico y morfológico del 
ventrículo.180 
Harrild D. et al,120 compararon, de forma retrospectiva, 2 cohortes de 
pacientes con TdF intervenida (con y sin reemplazo valvular pulmonar), 
emparejadas por edad y duración del intervalo QRS, y observaron que la 
supervivencia y el pronóstico arrítmico (incidencia de taquicardia ventricular) no 
mejoraba en pacientes con reemplazo valvular pulmonar. Tampoco observaron, 
en esta cohorte, una disminución significativa del intervalo QRS ni una mejoría 
de la función ventricular, en comparación con la cohorte de pacientes sin 
reemplazo valvular. En cambio, si que se observaron cambios volumétricos con 
disminución significativa de los volúmenes ventriculares. Este trabajo tiene 
importantes limitaciones como, el corto tiempo de seguimiento y una diferencia 
significativa de partida entre ambas cohortes en la dilatación de VD (194 mL / m2 
vs 122 mL / m2) y en la función de VD (44% vs 52%) pre – valvulación, estando 
más deteriorados los valores en la cohorte que se valvuló. Este hecho pudo 
determinar un peor resultado por haber pasado el momento umbral ideal para la 
intervención. 
En las últimas guías europeas181 se aconseja el reemplazo valvular 
pulmonar en pacientes asintomáticos con dilatación de VD progresiva, de cara a 
prevenir la disfunción sistólica irreversible del VD. El umbral cuantitativo 
volumétrico, definido en múltiples trabajos165,182-184, a partir del cual la 
normalización temprana de la función ventricular derecha es improbable es: 80 
mL / m2 para el VTS indexado de VD y de 160 mL / m2 para el VTD indexado de 
VD. 
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El beneficio a largo plazo del reemplazo valvular pulmonar es más 
discutido, dado que influyen múltiples factores, como la degeneración del 
conducto arteria pulmonar - VD, la fibrosis y la disincronía ventricular. No queda 
claro si los beneficios observados precozmente persisten en el tiempo, 
previniendo las secuelas tardías y manteniendo la normalización volumétrica y 
funcional. En un estudio publicado por Bokma JP. et al,107 se identificó el valor 
de < 80 mL / m2 para el VTS indexado de VD como umbral cuantitativo, a partir 
del cual se mantenía una normalización tardía de la función ventricular y el VTS 
indexado de ventrículo derecho > 95 mL / m2 como relacionado con mala 
evolución clínica, mala respuesta hemodinámica y riesgo de eventos adversos a 
medio – largo plazo (>3 años) tras el reemplazo valvular. 
Por un lado, el reemplazo valvular pulmonar se aconseja que se realice 
antes de que haya una dilatación ventricular derecha severa y disfunción 
ventricular derecha significativa. Por otro lado, la intervención precoz tiene una 
alta incidencia de disfunción del conducto.157,185 Al final, lo determinante es el 
seguimiento clínico, la detección de deterioro volumétrico y funcional del VD, así 
como, la aparición de datos de deterioro funcional en la prueba de esfuerzo. Los 
pacientes con TdF intervenida e insuficiencia pulmonar que ya presenten clínica 
de insuficiencia cardiaca y disfunción de VI, tendrán mal pronóstico en cualquier 
caso.135 
De cara a mejorar el pronóstico arrítmico en este grupo de pacientes, se 
discute la actitud a tomar acerca de la idoneidad y del momento para realizar un 
estudio electrofisiológico, y eventual crioablación quirúrgica del sustrato 
arrítmico, todo ello coincidiendo con el momento del reemplazo valvular 
pulmonar y, sabiendo que la estimulación ventricular y estudio electrofisiológico 
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programado tienen valor pronóstico y diagnóstico reconocido.135 Aunque, 
conceptualmente, la reducción de la sobrecarga de volumen que conlleva el 
reemplazo valvular pulmonar pueda mitigar la incidencia de arritmias 
ventriculares, el sustrato de estas arritmias reentrantes, son circuitos delimitados 
por barreras anatómicas y escaras accesibles a ablación. Aunque no haya guías 
establecidas de actuación al respecto, se considera que en aquellos pacientes, 
con antecedentes de taquicardia ventricular, intervalo QRS > 180ms y FEVI < 
50% tienen alto riesgo arrítmico; en ellos se debe considerar el estudio 
electrofisiológico, y eventual crioablación quirúrgica / implante de DAI, en el 
momento del reemplazo valvular pulmonar.186 
Ya hay algún trabajo187 que estudia el strain de VD antes y después del 
reemplazo valvular pulmonar, con mejoría de los parámetros varios meses tras 
la intervención. El strain longitudinal de la pared lateral de VD está más deprimido 
que el de la pared septal antes de la intervención.188,189 En este contexto, las 
medidas de strain han demostrando ser sensibles para la detección del deterioro 
funcional subclínico en comparación con otras medidas funcionales y con la 
prueba de esfuerzo. Por otro lado, si se conoce que aquellos pacientes con 
disfunción sistólica izquierda van a evolucionar mal tanto con como sin 
valvulación, la valoración del strain de VI podría ser de utilidad en la detección 
precoz de este deterioro para pronosticar su progresión y considerar adelantar 
alguna actuación. 
Todavía son necesarios estudios más amplios que profundicen en la 
utilidad de estas medidas de contractilidad segmentaria, tanto en el análisis 
funcional, como para apoyar la toma de decisiones en la indicación del 
reemplazo valvular pulmonar, de la crioablación de sustrato / implante de DAI y 
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del estudio de estimulación ventricular programada. Está claro que estas 
medidas funcionales, más finas y sensibles, tendrán su papel en un futuro 
próximo. 
 
7.7.2 Terapia de resincronización cardiaca 
	
 Debido a la alta prevalencia de bloqueo de rama derecha en pacientes 
con TdF,111 la presencia de disincronía ventricular podría representar un objetivo 
tratable mediante la terapia de resincronización cardiaca, con el fin de reducir la 
morbimortalidad. 
Existe evidencia en la literatura que indica que la disincronía ventricular 
izquierda lleva a un remodelado adverso del VI190 y del VD.191 De la misma forma, 
es lógico pensar que el deterioro de la función ventricular derecha, junto con 
bloqueo de rama derecha, podrían producir un efecto detrimental biventricular 
en pacientes con TdF. El bloqueo de rama derecha contribuye potencialmente a 
la disincronía mecánica.168 Aunque en otros tipos de miocardiopatía con bloqueo 
de rama derecha la terapia de resincronización cardiaca no ofrece beneficios, 
hay que tener en cuenta que el nivel anatómico de bloqueo en pacientes 
postoperados de TdF difiere sustancialmente y no es comparable al de otros 
pacientes no intervenidos que presentan bloqueo de rama derecha.192,193 El 
patrón de activación anormal producido por el bloqueo de rama lleva a un patrón 
de contracción anormal del ventrículo derecho, siendo la base cerca del tracto 
de salida ventricular el punto de activación más tardío.194 De hecho, este patrón 
de activación induce una contracción precoz del septo (hacia la derecha) junto 
con un estiramiento precoz de la pared lateral y basal de VD que se sigue de una 
Discusión 
	 147	
contracción postsistólica de la pared lateral.170 Esta secuencia se asemeja a la 
obtenida en el VI cuando hay un bloqueo de rama izquierda. De la misma forma 
que la terapia de resincronización cardiaca revierte esta secuencia de activación 
en el ventrículo izquierdo cuando hay bloqueo de rama izquierda, esta terapia 
también podría ser eficaz en pacientes con TdF y bloqueo de rama derecha, que 
además presenten disfunción ventricular y datos de insuficiencia cardiaca. 
Merchant FM. et al,195 estudiaron la respuesta a la terapia de 
resincronización cardiaca en 10 pacientes con TdF y disfunción ventricular 
izquierda al menos moderada (< 40% de fracción de eyección) durante un tiempo 
de seguimiento desde el implante de 53,4 + 29,3 meses, observando mejoría en 
los parámetros ecocardiográficos y en la clase funcional pero sin observar 
estrechamiento del intervalo QRS. En modelos animales de TdF, los tiempos de 
activación ventricular de VI y VD se reducían significativamente durante la 
estimulación biventricular, en comparación con el ritmo sinusal o estimulación en 
VD.154 A pesar de haber un bloqueo de rama derecha y una duración del intervalo 
QRS estable y homogéneo en pacientes con TdF, el patrón de activación 
ventricular derecho estudiado mediante mapeo epicárdico no invasivo se ha 
documentado tiene una gran heterogeneidad. El tiempo de activación ventricular 
se acorta significativamente con la estimulación biventricular, mejorando la 
disincronía eléctrica155 y mecánica,195 a pesar de no observar cambios en la 
duración del intervalo QRS. Si con la terapia de resincronización cardiaca se 
consigue mejoría, al menos a medio plazo, de la mecánica ventricular, la 
disincronía eléctrica y la clase funcional, se podría pensar que con ella se podría 
evitar la progresión del deterioro clínico y hemodinámico y así, limitar la 
morbimortalidad. 
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Los criterios de selección actuales de la terapia de resincronización 
cardiaca no son aplicables a pacientes con cardiopatía congénita como la TdF. 
Por otro lado, tampoco existen guías clínicas con indicaciones específicas de 
este tipo de terapia en este grupo de pacientes.118 
Los patrones de disincronía en pacientes con cardiopatías congénitas, 
como la TdF, pueden no estar definidos claramente por criterios exclusivamente 
electrocardiográficos. El análisis de contractilidad segmentaria, para evaluar la 
disincronía mecánica, podría mejorar la selección de candidatos a la terapia de 
resincronización cardiaca en este grupo de pacientes con TdF intervenida.54 De 
hecho, en la práctica clínica, la ecocardiografía speckle tracking es un técnica ya 
empleada en la selección de pacientes para este tipo de terapia en pacientes 
con cardiopatías,27,196 aunque, no hay datos ni evidencia científica suficientes 
para indicar su uso de forma rutinaria.118 
Serán necesarios estudios multicéntricos, y con más tiempo de 
seguimiento, para poder definir los patrones de respuesta a la terapia de 
resincronización en esta población y, así, definir los beneficios y las indicaciones 
de forma más específica. Las medidas de contractilidad segmentaria y strain 





Este es un trabajo que analiza imágenes de RMC realizadas con 
anterioridad al estudio y, por motivos ajenos al mismo, con las limitaciones 
inherentes a un análisis retrospectivo. El diseño fue transversal, por lo que 
permite analizar factores asociados, pero sin poder distinguir entre factores 
causa – efecto; para ello, hubiera sido necesario un diseño prospectivo que 
permitiera valorar la evolución o progresión de los parámetros analizados. 
Por otro lado, la muestra incluída en el trabajo puede no ser representativa 
de la población con TdF; sólo se incluyeron pacientes con estudio de RMC y no 
se incluyeron pacientes que tuvieran dispositivos implantados (DAI, 
marcapasos). En el primer punto la limitación es mínima, porque se realiza RMC 
a prácticamente todos los pacientes con TdF, de forma rutinaria en el 
seguimiento. El segundo punto, supone una limitación mayor, dado que los 
pacientes con dispositivo implantado – DAI, son precisamente aquellos con 
mayor riesgo de eventos clínicos. 
El análisis de contractilidad segmentaria se realizó utilizando solamente 
las imágenes de eje corto ventricular, sin tener en cuenta el impacto que pudiera 
tener el strain longitudinal ni la rotación (twist) del ventrículo izquierdo. Tampoco 
se hizo un análisis específico de la mecánica ventricular derecha, ni de la propia 
interacción interventricular con el objetivo de simplificar las mediciones, dado que 
el estudio de la mecánica ventricular derecha con la técnica de tracking tisular 
está pendiente de validación. 
Las medidas de strain analizadas fueron parámetros promediados de 4 
medidas diferentes realizadas por un único observador. No se analizó la 
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variabilidad inter ni intraobservador, a pesar de que el análisis con el sistema VVI 
- Velocity Vector Imaging version 3.03® tiene una variabilidad moderada y 
susceptible de mejoría cuando se aplica sobre ecocardiografía 2D. Hubo 
estudios de RMC que se excluyeron, y que no se pudieron analizar, con el 
programa VVI por mal seguimiento del contorno epicárdico, probablemente por 
ser estudios con mala resolución espacial. 
La resolución temporal de las imágenes cine SSFP empleadas para el 
análisis fueron de 20 - 40 frames / s, que es inferior a la obtenida actualmente 
mediante con técnicas de ecocardiografía, afectando potencialmente a la 
sensibilidad de la técnica empleada y reduciendo teóricamente la habilidad de 
identificar diferencias sutiles entre los grupos. A pesar de todo, la técnica de VVI 
ha permitido identificar diferencias así como respondedores a la terapia de 
resincronización cardiaca empleando el software sobre imágenes con resolución 
temporal no idónea de 30 Hz.4 
Por último, la baja incidencia de eventos clínicos (taquicardia ventricular 
sostenida o mortalidad) es la gran limitación de todos los trabajos que tratan de 
mejorar la estratificación de riesgo en la población con TdF, algo común a la 
mayoría de los estudios en cardiopatías congénitas. El escaso número de 
pacientes con eventos analizados en este trabajo (13 de 440 pacientes), hace 
que tengamos que interpretar con cautela los resultados del estudio predictivo. 
Nuestro objetivo principal fue evaluar la asociación de parámetros de disincronía 
ventricular izquierda con mal pronóstico clínico en pacientes con TdF.  
El estudio multivariante de factores predictivos se realizó de forma 
exploratoria y, como tal debe entenderse de cara a la aplicación de los resultados 
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a la práctica clínica. Se necesitan estudios, en población con TdF intervenida, 
con un mayor número de eventos que puedan validar los resultados 
encontrados. 
  









• La técnica de tracking tisular, aplicada a imágenes de resonancia magnética 
cardiaca, es factible y útil y permite identificar índices de disincronía 
ventricular izquierda que se asocian a mal pronóstico clínico en pacientes 
intervenidos de Tetralogía de Fallot. 
 
• Gran parte de los índices de disincronía ventricular izquierda se asocian a 
mortalidad o taquicardia ventricular sostenida, en pacientes intervenidos de 
Tetralogía de Fallot. Entre si, ninguno añade valor discriminativo. La 
diferencia segmentaria máxima en los tiempos al pico de strain 
circunferencial es, de ellos, el índice más fuertemente asociado de forma 
independiente a mal pronóstico clínico en la cohorte estudiada. 
 
• La disfunción ventricular derecha, y los volúmenes telesistólicos ventriculares 
derechos e izquierdos elevados, se asocian a mal pronóstico clínico en 
pacientes intervenidos de Tetralogía de Fallot. El volumen telesistólico 
indexado, de ventrículo derecho, es la variable predictiva mejor y más 
fuertemente asociada a mal pronóstico clínico. 
 
• Con un modelo predictivo, elaborado a partir de la diferencia segmentaria 
máxima en los tiempos al pico de strain circunferencial y el volumen 
telesistólico indexado, de ventrículo derecho, y con un corte en el modelo en 
términos de probabilidad de 0,10, que corresponde con un valor numérico de 
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-2,1, se obtiene un valor predictivo positivo y negativo elevado. Los valores 
positivos del score únicamente los presentaron los pacientes con mal 
pronóstico clínico. 
 
• Existe una relación directa, significativa, entre la función ventricular izquierda 
y derecha y la sincronía ventricular izquierda global, evaluada mediante strain 
circunferencial medio. 
 
• Existe una relación inversa significativa entre la función ventricular izquierda 
y derecha, y los volúmenes telesistólicos indexados izquierdo y derecho, 
respectivamente. 
 
• La duración del intervalo QRS está relacionada: con la disfunción ventricular 
derecha, los volúmenes telediastólicos y telesistólicos indexados elevados de 
ventrículo derecho, y con la disincronía ventricular izquierda, evaluada 
mediante la diferencia segmentaria máxima en los tiempos al pico de strain 
circunferencial y de strain radial. 
 
• La fracción de regurgitación pulmonar está relacionada, de forma directa, con 
el volumen telediastólico indexado de ventrículo derecho y, con la disincronía 
ventricular izquierda evaluada mediante la desviación estándar de los 
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Relation of Left Ventricular Dyssynchrony Measured by Cardiac
Magnetic Resonance Tissue Tracking in Repaired Tetralogy of
Fallot to Ventricular Tachycardia and Death
Marta Ortega, MD*, John K. Triedman, MD, Tal Geva, MD, and David M. Harrild, MD, PhD
The impact of left ventricular (LV) dyssynchrony on clinical outcomes in patients with
tetralogy of Fallot (TOF) is unknown. The aim of this study was to test the hypothesis that
LV dyssynchrony assessed by cardiac magnetic resonance (CMR)–derived tissue tracking
in patients with repaired TOF is associated with ventricular tachycardia (VT) and death.
Included patients had repaired TOF and CMR data from 2000 and 2008. Patients (n ! 13)
had histories of death or sustained VT. Control subjects (n ! 26), with no death or VT,
were matched by age at CMR and type of last surgical procedure. Demographic, clinical,
and electrocardiographic data were recorded. CMR short-axis cine data were analyzed by
tracking the motion of the endocardial border using commercial software. LV dyssyn-
chrony was quantified as the maximum difference in time to peak radial displacement,
circumferential strain, and radial strain among the 6 ventricular segments and the standard
deviation of the times to peak value. There were no differences between groups in clinical,
electrocardiographic, or demographic characteristics. Among CMR parameters, right ven-
tricular volumes were higher and ejection fractions lower in the patient group. Indexes of
LV dyssynchrony were higher in the patient group (e.g., maximum time difference of
circumferential strain 94 vs 46 ms, p <0.001; standard deviation of circumferential strain
37.8 vs 20.3 ms, p <0.01). In a multivariate model including LV synchrony variables, the
best outcome discriminator was maximum time difference to peak circumferential strain (p
<0.01). In conclusion, tissue tracking applied to CMR images identifies indexes of LV
synchrony associated with death and VT in patients with repaired TOF. © 2011 Elsevier
Inc. All rights reserved. (Am J Cardiol 2011;107:1535–1540)
Poor clinical outcomes in tetralogy of Fallot (TOF) have
been shown to be related to electrophysiologic abnormali-
ties and changes in ventricular size and function.1,2 In this
study, we sought to assess left ventricular (LV) synchrony
among patients with repaired TOF using a novel technique,
tissue tracking of cardiac magnetic resonance (CMR) im-
ages. Published research on tissue-tracking CMR using
nontagging techniques is scant3,4; to our knowledge, this is
the first report relating these measurements to clinical out-
comes. To this end, we compared differences in synchrony
indexes between patients who had sustained ventricular
tachycardia (VT) or death and a matched control group that
did not experience these outcomes. In addition, we evalu-
ated the relation between indexes of dyssynchrony and
global LV systolic function.
Methods
This study was designed as a single-center, retrospective
case-control analysis. Inclusion criteria included (1) diag-
nosis of TOF, (2) CMR with adequate quality short-axis
cine images occurring from 2000 to 2008, and (3) !10
years between TOF repair and CMR evaluation. Patients
(n! 13) experienced sustained VT or death after CMR. For
each patient in the case group, 2 control subjects who did
not experience these outcomes and fulfilled the same inclu-
sion criteria were matched by age at CMR ("5 years) and
type of TOF repair (categorized as right ventricular outflow
tract patch, right ventricle–to–pulmonary artery conduit,
pulmonary valve replacement, or unspecified or unknown).
The study was approved by the Scientific Review Commit-
tee of the Department of Cardiology and by the Children’s
Hospital Boston Committee on Clinical Investigation.
For patients, the CMR studies used for analysis were the
last available before the occurrence of death or VT. For
control subjects, the CMR study nearest in time to the
matched case was used. The following data were extracted
from the patients’ medical records: gender, age at TOF
repair, type of last surgical procedure, age at CMR, and
New York Heart Association class at the time of CMR. QRS
duration on electrocardiography at the time of CMR, mea-
sured from the first to the last sharp vector crossing the
isoelectric line, was recorded. The presence of right bundle
branch block and left anterior hemiblock were noted as well.
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The details of the CMR protocol used in our laboratory
for the assessment of patients with repaired TOF have been
published.5 Briefly, studies were performed with a commer-
cially available 1.5-T whole-body scanner (GE Medical
Systems, Milwaukee, Wisconsin; Philips Medical Systems,
Best, The Netherlands), using an appropriate coil for patient
size. Ventricular dimensions and function were assessed
using an electrocardiographically gated steady-state free-
precession cine magnetic resonance pulse sequence during
brief periods of breath-holding in the following planes:
ventricular 2-chamber (vertical long-axis), 4-chamber (hor-
izontal long-axis), and short-axis planes (perpendicular to
the ventricular long-axis plane on the basis of the previous
4-chamber images), with 12 to 14 equidistant slices com-
Figure 1. Radial displacement and strain measurements. A short-axis slice of the left ventricle at the midpapillary muscle level is divided into 6 segments.
For each segment, average values of radial displacement (L) (millimeters), relative to a floating centroid (FC), and radial and circumferential strain ([L2 !
L1]/L1) (percentage) are obtained.
Figure 2. Calculation of the dyssynchrony indexes. (A) Radial displacement, circumferential strain, and radial strain for the 6 segments of a short-axis slice
during a cardiac cycle. (B) Maximum differences in segmental times to peak displacement and strain.









pletely covering both ventricles. Flow measurements were
performed in the proximal main pulmonary artery using a
retrospectively gated velocity-encoded cine magnetic reso-
nance imaging pulse sequence during free breathing. CMR
image analysis was performed using commercially avail-
able computer workstation (Extended MR WorkSpace
version 2.6; Philips Medical Systems) and software
(Mass and Flow; MEDIS Medical Imaging Systems, Le-
iden, The Netherlands). LV and right ventricular end-
diastolic (maximal) and end-systolic (minimal) volumes,
mass at end-diastole, stroke volumes, and ejection frac-
tions were measured as previously described.5 The pres-
ence of infundibular aneurysm was noted.
Indexes of LV dyssynchrony were measured from CMR
studies using Velocity Vector Imaging version 3.03 (Sie-
mens Medical Systems, Malvern, Pennsylvania), a tissue-
tracking software package. Custom-built filters were used to
modify the Digital Imaging and Communications in Medi-
cine headers of the CMR data sets to allow them to be
analyzed by this package. Tissue tracking was applied to
CMR short-axis frames at the midpapillary muscle level,
divided into 6 segments of equal size. A series of 8 to 10
points were manually placed on the endocardial and epicar-
dial surfaces. A splined contour was defined by these points
and subdivided into 48 points (8 per segment). The motion
of the 48 points along the contour was tracked automatically
by the software package. Circumferential strain, radial
strain, and radial displacement (relative to a floating cen-
troid) were calculated for each of the 48 points (Figure 1).
Endocardial contours were used for the calculation of cir-
cumferential strain and radial displacement. Values at the 8
points within each segment were averaged to produce 1
value per segment. The frame rate of the cine CMR se-
quences varied from 20 to 40 frames/s (20 to 30 frames/
cardiac cycle).
For each of the 6 segments in the short-axis slice, the
values of the peak radial and circumferential strain and
radial displacement, and times to peak values, were mea-
sured (Figure 2). The maximum difference in time to peak
displacement and radial and circumferential strain, and the
standard deviation of the times to peak values, served as
the primary dyssynchrony variables (Figure 2). Each of the
measurements was repeated 4 times and the mean value
used for analysis.
The nonparametric Mann-Whitney test was used to as-
sess differences between groups of continuous variables;
Fisher’s exact test was used for categorical variables. Lo-
gistic regression analysis was used to examine relations
between CMR data and dyssynchrony indexes and clinical
outcomes. A multivariate model was constructed using vari-
ables associated with the clinical outcomes and identified by
Spearman’s correlation analysis to be most independent.
Linear regression analysis was used to examine the rela-
tion between LV dyssynchrony indexes and LV function.
Continuous data are expressed as median (range) and
categorical data as frequency distributions. SPSS version
16 (SPSS, Inc., Chicago, Illinois) was used for statistical
analysis. Absolute values of the magnitude of the strain
are reported.
Results
Table 1 lists demographic, electrocardiographic, and
CMR data. The last surgical procedure before CMR con-
sisted of right ventricular outflow tract patch in 15 patients
(38%), right ventricle–to–pulmonary artery conduit in 9
(23%), pulmonary valve replacement in 6 (15%), and un-
known in 9 (23%). Of the 13 patients, 6 (46%) died and 7
(54%) had sustained VT. There were no significant differ-
ences between groups in demographic or electrocardio-
graphic parameters, although the presence of left anterior
hemiblock tended to be more prevalent in patients (p !
0.09). Among CMR variables, patients had higher RV end-
diastolic and end-systolic volume indexes, higher LV end-
systolic volume indexes, and lower left and right ventricular
ejection fractions than control subjects. No differences were
Table 1
Demographic, electrocardiographic, and cardiac magnetic resonance characteristics
All Patients Death/VT Controls
Variable (n ! 39) (n ! 13) (n ! 26) p Value
Male/female 24/15 9/4 15/11 0.72
Median age at CMR (years) 35 (16–72) 35 (17–72) 33 (16–64) 0.67
Median age at TOF repair (years) 7 (0.3–51) 9 (0.5–40) 6 (0.3–51) 0.83
New York Heart Association class III or IV 8% 15% 4% 0.25
Electrocardiographic characteristics
QRS duration (ms) 160 (90–210) 160 (140–210) 160 (90–210) 0.36
Right bundle branch block 64% 61% 65% 1
Left anterior hemiblock 20% 38% 11% 0.09
CMR variables
RV end-diastolic volume index (ml/m2) 136 (75–348) 187 (92–348) 125 (76–272) 0.01
RV end-systolic volume index (ml/m2) 73 (22–238) 119 (60–238) 57 (22–147) "0.01
RV ejection fraction (%) 48 (21–76) 39 (21–53) 51 (26–76) "0.01
Pulmonary regurgitation fraction (%) 33 (0–62) 32 (1–62) 33 (0–61) 0.38
LV end-diastolic volume index (ml/m2) 89 (46–168) 92 (46–159) 88 (59–169) 0.37
LV end-systolic volume index (ml/m2) 39 (19–94) 41 (27–94) 35 (19–93) 0.03
LV ejection fraction (%) 57 (32–71) 49 (32–71) 60 (42–69) 0.01
Presence of infundibular aneurysm 13% 8% 15% 0.64
Data are expressed as median (range) or as percentages.
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seen in the pulmonary regurgitation fraction or the presence
of infundibular aneurysm.
The average peak circumferential strain in patients and
control subjects was 12% (range 1.3% to 26%) and 19%
(range 9% to 32%) (p !0.01). The average peak radial
strain was 18% (range 5.7% to 49%) and 31% (range 7% to
59%) (p !0.01). Table 2 lists LV dyssynchrony indexes
between the 2 groups.
A multivariate model was constructed, including the
variables from Tables 1 and 2 found to be most closely
associated with death or VT and independent from each
other. These variables included right ventricular and LV
end-systolic volume index and the maximum difference in
time to peak circumferential strain. Right ventricular end-
systolic volume index emerged as the best independent
predictor of death or VT (p " 0.02; Table 3). When the
analysis was repeated using only dyssynchrony variables,
including those that had been associated with death or VT in
the univariate analysis, the maximum difference in time to
peak circumferential strain was the strongest predictor of
poor outcomes (! " 1, p !0.01, receiver operating char-
acteristic curve confidence interval 0.67 to 0.94).
In a linear regression model, significant relations were
identified between the LV ejection fraction and dyssyn-
chrony variables (Table 4). In a multivariate analysis in-
cluding maximum time differences to peak radial and cir-
cumferential strain, and the standard deviation of the peak
times, the standard deviation of the time to peak circumfer-
ential strain was most closely associated with the LV ejec-
tion fraction (R2 " 0.19, p " 0.007).
Discussion
This study shows that tissue tracking applied to CMR
images identifies indexes of LV dyssynchrony that are as-
sociated with adverse outcomes in a group of patients with
repaired TOF. In this cohort, almost all the dyssynchrony
indexes studied were associated with death and sustained
VT; the index most closely associated with these outcomes
was maximum segmental time difference to peak circum-
ferential strain.
A number of previous studies of repaired TOF have
analyzed risk factors associated with poor clinical out-
comes, including death and VT. Several major categories of
predictors have emerged, including (1) clinical and demo-
graphic factors (age at complete repair, type of surgical
repair, time from surgical repair),1,6–10 (2) electrophysi-
ologic markers (QRS duration #180 ms,1 the presence of
ventricular ectopy, positive programmed ventricular stimu-
lation study),11 and (3) abnormalities of ventricular size and
global systolic function.1,2,6–8,12,13 The global measures of
ventricular size and function found to be associated with
death and VT in our work are in accordance with these
previous reports.
In this study, however, we have identified an additional
category of markers associated with poor clinical outcomes
in repaired TOF: LV dyssynchrony. Previous studies that
have noted the presence of LV dyssynchrony in patients
with TOF have not investigated clinical outcomes.10,13–16
Nearly all the dyssynchrony indexes that we examined were
significantly different between the 2 outcome groups, with
regional temporal variation in LV circumferential strain
Table 2








Maximum segmental difference to peak value (ms)
Radial displacement 35 (0–648) 51 (0–648) 30 (0–197) 0.03
Circumferential strain 59 (0–315) 94 (46–315) 46 (0–170) !0.01
Radial strain 77 (0–342) 127 (23–342) 75 (0–260) 0.1
SD of time to peak value (ms)
SD of radial displacement 16 (0–286) 26 (0–286) 12 (0–73.1) 0.02
SD of circumferential strain 25 (0–116) 38 (16–116) 20 (0–73.4) !0.01
SD of radial strain 30 (0–122) 48 (10–122) 28 (0–116) 0.1
Data are expressed as median (range).
Table 3








Maximum time difference to
peak circumferential strain
1.02 (1–1.04) 0.06 0.89 (0.78–1)
RV end-systolic volume index 1.03 (1–1.06) 0.02
Model includes right ventricular and LV end-systolic volume index and
maximum difference in time to peak circumferential strain.
CI " confidence interval; exp(!) " odds in logistic regression analysis,
AUC " area under the receiver-operating characteristic curve.
Table 4
Relation between left ventricular dyssynchrony and left ventricular
ejection fraction
Variable Exp(!) p Value R
Linear regression analysis
Maximum time difference to peak
Radial displacement $0.03 0.04 $0.4
Circumferential strain $0.05 0.01 $0.3
Radial strain $0.03 0.13 $0.25
SD
Radial displacement $0.5 0.06 $0.4
Circumferential strain $1.1 !0.01 $0.3
Radial strain $0.65 0.12 $0.3
Multivariate regression analysis
SD of circumferential strain $1.09 0.007




emerging as the index most strongly associated with death
and VT. This finding suggests a potential role for the use of
this parameter in addition to established predictors of ad-
verse outcomes in risk stratification in this population. Fur-
ther study is warranted to elucidate the relative importance
of regional versus global function on these clinical out-
comes.
The mechanisms by which the factors surrounding TOF
and its repair are translated into dyssynchronous LV con-
traction and poor clinical outcomes are likely complex. RV
dilation and volume overload are likely to be responsible at
least in part, perhaps via mechanical distortion of the inter-
ventricular septum, leading to late contraction of this seg-
ment of the left ventricle.14,16 The presence of shared myo-
cardial fibers between the 2 ventricles may play a role as
well.17 Indeed, in this work and in that of others, a close
relation has been found between dyssynchrony and global
systolic dysfunction.4,14,18 However, it is important to note
that dyssynchronous LV contraction is not always associ-
ated with global LV dysfunction but may precede its ap-
pearance and progression.19
CMR has become a well-established method for the
measurement of LV volume and global systolic function.20
Tissue Doppler echocardiography has recently played a
major role in the assessment of regional mechanics, with
specific application to the measurement of dyssynchrony,
which has been used to predict response to cardiac resyn-
chronization therapy.21,22 However, similarly easy-to-use
tools for measurements of regional mechanics by CMR are
lacking. Magnetic resonance tagging, for example, has been
shown to be valuable in a research setting but is commonly
considered too cumbersome to be practical in a clinical
scenario. Another technique, velocity-encoded cine mag-
netic resonance imaging, has not gained broad acceptance
for quantitative analysis of regional ventricular mechan-
ics.23
Velocity Vector Imaging is a speckle tracking–based
technique that has been validated for use in echocardiogra-
phy,24,25 with a reasonably high degree of intraobserver and
interobserver reproducibility in the measurement of strain
(magnitude and time to peak).26 In a study by Pirat et al24 in
which Velocity Vector Imaging analysis was repeated by a
second blinded observer and by the same observer several
weeks later, all the dyssynchrony variables analyzed were
significantly correlated (r !0.92, p !0.01). This relatively
new method, which permits the measurement of local tissue
velocities, provides access to measures of ventricular dys-
synchrony.27 To our knowledge, this is the first report link-
ing a speckle tracking–based assessment of regional me-
chanics by CMR to clinical outcomes. The application of
Velocity Vector Imaging to CMR has several advantages.
This technique may be applied retrospectively, permitting
its application to a large amount of existing data. It does not
require any practice change in clinical CMR protocols.
Moreover, the combination of Velocity Vector Imaging–
based analysis of dyssynchrony with the imaging data pro-
vided by the CMR scan itself, including details of the
venous anatomy and location of fibrosis,28 could provide
important information in selecting lead placement sites for
cardiac resynchronization.
This was a retrospective study, with the limitations in-
herent to this study design. The technique of CMR tissue
tracking is novel and to date has undergone only prelimi-
nary validation.3 The analysis of regional tissue motion was
limited to a single LV short-axis plane, neglecting the im-
pact of longitudinal strain or 3-dimensional contraction
(twist). No attempt was made to study the mechanics of the
right ventricle or the specific impact of ventricular interac-
tions because the application of tissue tracking to the right
ventricle has not been validated. Finally, the frame rate of
the CMR images used was lower than is typically obtained
by modern echocardiography, potentially affecting the sen-
sitivity of this technique and reducing its ability to identify
subtle differences between the 2 groups studied.
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